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Ayant eu assez récemment l'occasion d'observer un cas 
d'occlusion lente du gros intestin par diverticule intramésocô- 
lique, occlusion qui se manifesta à peu près uniquement par 
des troubles nerveux d'origine stercorémique, il nous a semblé 
intéressant d'exposer tout au long l'observation de notre 
malade, — qui a fait d'ailleurs l’objet d'une présentation à la 
Société de chirurgie’, — observation intéressante, tant par la 


rareté des accidents nerveux et l'expression clinique qu'ils ont 
revêtue, que par la nature de l'obstacle ayant créé l’occlusion. 

Nous exposerons tout d'abord, et le plus succinctement 
possible, l'histoire de notre malade, mais en suivant de près 
l'observation prise chaque jour; car les divers troubles que 
nous avons pu relever ont présenté une certaine filiation, un 
certain enchainement qu'il convient de respecter. 


Mr: R..., âgée de 43 ans, entre à la maison municipale de santé 
le 25 octobre 1908, pour « affaiblissement général », inappétence 
absolue et douleurs abdominales sourdes. 

Il s'agit d’une femme très maigre, au visage émacié, à la peau 
sèche, à l’haleine extrêmement fétide; on est frappé au premier 
abord par son air apathique, indifférent à tout ce qui l'entoure. 
L'interrogatoire est difficile, parce que la malade est arrêtée sans 
cesse dans ses réponses par des « fuites » de mémoire, concer- 
nant souvent même des faits récents. 

Cependant, des renseignements qu’elle a pu fournir et de ceux que 
nous avons obtenus de sa famille, il résulte que M™ R..., qui 


1 Monesrix (Séance du 6 avril 1909). 
Les Archives. — 10. 
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jusqu'à 40 ans avait joui d'une bonne santé physique, se plaignait 
depuis 2 ans de vagues douleurs épigastriques, après les repas, sans 
horaire fixe, et jamais suivies de vomissements. Tout en continuant 
à travailler, elle avait, pour ce motif, restreint progressivement son 
régime alimentaire, et finalement, depuis un mois, s'était soumise 
au régime lacté exclusif, parce que ses douleurs s'étaient étendues à 
tout le ventre : il s'agissait de douleurs sourdes, journalières, per- 
manentes, avec des coliques passagères, mais très pénibles. 

Constipée depuis son enfance, ne se souvenant pas d’avoir été à la 
selle sans lavement ou sans laxatif, elle avait cependant, depuis plu- 
sieurs semaines, une très légère diarrhée, constituée par une selle 
quotidienne, peu abondante, mais complètement liquide. Elle n'uri- 
nait, depuis plusieurs mois, qu'une fois par jour, environ 1 demi- 
litre pour les 24 heures. Enfin elle avait, disait-elle, perdu 20 livres 
depuis 2 mois, époque à laquelle elle faisait remonter le commence- 
ment de tous ses troubles. 

Ses parents nous apprirent en outre que, habituellement apathique, 
Mme R..., à la suite de revers de fortune, était devenue indiffé- 
rente à ses affaires, et que, depuis trois semaines, tant en raison de 
cette indifférence qu'en raison de son affaiblissement physique, elle 
n'avait pas quitté le lit. 

Examen à jeun. — Abdomen légèrement météorisé. Petit foie. 
Estomac tendu et assez dilaté, pas de signe de stase. Sensibilité à la 
palpation de la moitié sous-ombilicale du ventre avec empâtement 
et résistance dans l'hypochondre gauche. 

Grande dilatation du côlon sur toute son étendue, mais surtout au 
niveau des portions ascendante et transverse. Sonorité cæcale d’un 
travers de main ; clapotage cæcal et côlique avec bruit de flot étendu; 
bruit hydroaérique à la succussion au niveau du cæcum ; déplacement 
de la matité suivant le décubitus latéral droit et gauche, mais matité 
surtout marquée dans le décubitus droit. Au cours de ce premier 
examen, contraction pendant 2 ou 3 minutes de tout le gros intestin, 
depuis l’hypochondre gauche jusqu'au cecum y compris. Tous les 
signes étaient donc ceux d’une occlusion incomplète du gros intestin, 
sans qu'on pit toutefois préciser le siège ni la nature de l'obstacle. 

En outre, comme la malade avait attiré notre attention vers son 
estomac, comme cet estomac était tendu, pour compléter l'examen, 
on pratiqua, toujours à jeun, un tubage : on put extraire 15 centi- 
mètres cubes d’un liquide verdâtre (Günsburg négatif). Ce tubage 
provoqua presque immédiatement une crise de tétanie des mains et 
du poignet, en flexion, avec fourmillement dans les jambes. Durée, 
4 minutes. 

Interrogée alors à ce propos, la malade raconta qu'elle avait eu, 
3 jours avant, chez elle, une crise analogue, et la veille, pendant son 
transport à la maison de santé, des « contractions » identiques por- 
tant sur les quatre membres et les mâchoires ; elle ajoutait que la 
crise avait débuté par une « raideur » de l'estomac avec « gonfle- 
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ment ». L’exactitude de ces renseignements nous fut confirmée par 
les personnes qui l'avaient accompagnée. 

Cette crise ne fut d’ailleurs pas la dernière : le 30 octobre, le 
9 novembre, nouvelles crises de tétanie des mains. Pendant cette 
période, la malade a constamment présenté le signe de Trousseau 
(contracture provoquée par la compression du paquet vasculo-ner- 
veux du bras). 

En plus de ces accidents moteurs, et dès le lendemain de son 
entrée, la malade présenta des troubles psychiques qui ne firent 
qu'augmenter de jour en jour. 

D'abord état de torpeur et d'anéantissement à peu près permanent. 
Lui adresse-t-on la parole un peu vivement, elle se met à pleurer; 
elle parle de Dieu, du ciel; d’un moment à l’autre elle ne se souvient 
plus de ce qu'elle vient de dire ou de faire. Bientôt, à cette dépres- 
sion psychique, fait suite une période d'excitation cérébrale, avec 
hallucinations auditives (elle entend les pas des « gens » qui viennent 
la chercher pour l’emprisonner) ; sans cesse elle prédit la mort à ses 
voisines de chambre, exprime avec angoisse ses craintes d'être 
poursuivie pour un crime imaginaire ; elle ne reconnaît pas les per- 
sonnes qu'elle est habituée à voir autour d'elle. Ces troubles sur- 
viennent par crises durant 1 à 2 heures, pendant lesquelles elle est 
en proie à une véritable logorrhée avec agitation, passant sans suite 
d'un sujet à un autre. 

Ces crises sont suivies d'un état de prostration, d'absence, d’am- 
nésie pour tout ce qui a constitué son délire. Pendant ces périodes 
d'accalmie, d’ailleurs fort courtes, elle est capable d'exprimer des 
idées sensées. Toutefois elle manifeste une indifférence complète à 
l'égard de ses deux enfants ; excellente mère, elle ne les réclame pas, 
ne demande pas de leurs nouvelles. 

Tel est son état mental 8 jours après son entrée. 

Par ailleurs, les signes abdominaux n'ont pas changé : signes de 
stase dans le côlon et le cæcum, mais pas de contractions péristal- 
tiques. Une selle diarrhéique chaque jour, peu abondante, jaune, 
extrêmement fétide (Weber négatif). Peu ou pas de douleurs sponta- 
nées ; légère sensibilité à la pression de ’hypogastre gauche, mais 
nulle part on ne sent de tumeur, ni par l'exploration au palper, ni 
par le toucher rectal et vaginal. Tension plus ou moins permanente 
de l'estomac, dont la saillie à la région sus-ombilicale est nettement 
appréciable à la main ; pas de stase gastrique à jeun, pas de vomis- 
sements. 

La température oscille entre 37°,5 le matin, et 38°,5 le soir. Pouls 
rapide et petit. Urines : 500 grammes par jour, avec des traces d’al- 
bumine. 

L'état général va s’aggravant, la malade s’affaiblit de jour en jour. 
Elle prend péniblement un litre à un litre et demi de lait par 24 heures 
et reçoit 300 grammes de sérum. 

Mais bientôt même elle refuse le lait, ne le prenant que par force, 
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craignant qu’il ne soit « empoisonné ». Les idées de persécution 
s'ajoutent ainsi aux idées de rêve, aux idées mystiques d’indignité 
et bientôt l'agitation extrême avec cris furieux, à laquelle elle est de 
proie, nécessite l'isolement et une étroite surveillance. 


D 








Fig. 1. — Radiogramme (réduction au tiers). — Examen seize heures après ingestion 
d'un repas bismuthé. 

D, diaphragme ; — I, I, épines iliaques; — O, ombilic; — N, niveau du liquide de stase; — 

S, point rétréci, siège supposé de la sténose ; — E, estomac; — N’, niveau du lait de bis- 


muth ingéré au moment de l'examen. 


Néanmoins, le 3 novembre, on profite d’une période «l’accalmie 
pour procéder à un examen radioscopique, la malade ayant pris la 
veille au soir un repas bismuthé (pommes de terre et lait avec 
50 grammes de carbonate de bismuth). Nous n’insisterons pas sur 
l'extrême difficulté qu’on eut à faire ingérer à la malade ce repas, 
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tant était grande sa crainte d’être empoisonnée. Notons qu’une heure 
avant l'examen, elle présenta une crise de délire aigu furieux, 
auquel succéda une torpeur absolue avec attitudes cataleptiques, et 
que, pendant l'examen, elle eut sans avoir prévenu, et sans paraître 
s'en apercevoir, une abondante débâcle diarrhéique noire (bismuth). 

Cet examen confirma d’ailleurs les données acquises par la pal- 
pation : il montra le bismuth accumulé dans la partie terminale de 
l'iléon et dans le cecum, largement dilaté; le côlon transverse 
paraissait rétréci et comme étiré à sa partie moyenne; le segment 
avoisinant le coude gauche, très dilaté ; la partie terminale du gros 
intestin (côlon descendant et anse sigmoïde), de calibre un peu supé- 
rieur à la normale, était également emplie de bismuth. L’estomac 
était très ptosé. 

Il s'agissait donc bien d’une occlusion incomplète du côlon, dont 
la cause probable résidait vraisemblablement vers le coude gauche 
du côlon, un peu au-dessous de ce coude. 

Quant à la légère dilatation du côlon descendant, au-dessous du 
point rétréci, elle peut s'expliquer par l’atonie intestinale d’une part, 
et le développement du côlon par stase habituelle et ancienne des 
matières. 

Pressentie dès les premiers jours, à une période où elle était 
encore lucide, pour se laisser opérer, la malade avait refusé. Mais en 
présence de la gravité croissante de son état, sa famille autorisa l'in- 
tervention. M. Morestin, à ce moment chirurgien de la maison 
municipale de santé, invité à venir examiner la malade, se refusa 
tout d'abord à opérer dans les conditions précaires où elle se trou- 
vait. Ce n’est que sur nos instances qu’il s’y résolut, ne dissimulant 
pas sa presque certitude de l’inutilité d’une opération et de la termi- 
naison fatale malgré l'opération, sinon à cause d'elle. 

Passée dans le service de M. Morestin le 5 novembre, la malade 
présenta de nouvelles crises de délire avec agitation, et le même état 
de confusion mentale que les jours précédents. 

Opération le 6, sans incidents. Un anus cæcal est pratiqué. Le 
cæcum apparaissait volumineux, mais non tendu, plein de liquide, 
rouge, avec quelques fausses membranes remontant jusque vers le 
côlon. 

Les jours suivants, l’état général de la malade se remonte grâce 
au sérum, grâce au lait que l’on peut faire prendre en plus grande 
quantité. Les crises de tétanie ne se sont pas reproduites. La tempé- 
rature est tombée à 37°. Le pouls est régulier et bien frappé. Urines : 
1 litre à 1 litre et demi, recueillies par la sonde (pas de miction 
spontanée). 

L’anus cæcal fonctionne peu tout d’abord, la malade a encore de 
la diarrhée par les voies naturelles ; ce n’est que 10 jours après l’in- 
tervention qu'il fonctionne régulièrement ; à cette époque (13 jours 
_ l'examen radioscopique), les selles sont encore noires, bis- 
muthées. 











578 ARCHIVES DES MALADIES DE L'APPAREIL DIGESTIF 





Pendant ce laps de temps, l’état psychique ne s’est pas modifié ; 
dans le fond il reste le même, mais il semble que l'agitation soit 
plus marquée. Cette agitation est telle, qu'on est obligé d’attacher la 
malade sur son lit. La malade est en proie à une logorrhée inces- 
sante, à un délire aigu à peu près permanent, non systématisé, où 
toutefois dominent les idées de persécution (elle croit qu’on va la 
mettre en prison pour avoir assassiné ses enfants), les hallucinations 
visuelles, les illusions colorées (elle voit un des internes du service 
tantôt en vert, tantôt en jaune), les idées d'indignité (elle s’accuse 
d’avoir des enfants naturels). 

Son verbiage reflète une incohérence absolue et une confusion 
mentale des mieux caractérisées. 

Ce n'est qu'à partir du 16 novembre, 10 jours aprés l'opération, que 
l’état mental de la malade se modifie dans le sens de l'amélioration. 
Il est à noter que cette amélioration coïncide avec le début du fonc- 
tionnement régulier et exclusif de l'anus artificiel, et il est permis 
d'établir entre les deux faits une relation de cause à effet : l'agitation 
diminue ; à des accès d’excitation cérébrale font suite des phases de 
torpeur et d'inertie absolue, comme au début de son séjour. Les 
crises d'agitation s’espacent de plus en plus. La lucidité revient plu- 
sieurs fois dans la journée, la malade répondant correctement aux 
questions qu'on lui pose. Elle a toutefois une amnésie complète 
pour la période qu'elle vient de traverser, ne reconnaît pas encore 
les siens et confond les personnes qui l'entourent. 

On réalimente progressivement la malade, dont l’état général se 
remonte sensiblement. Un peu moins d'un mois après la création de 
l'anus artificiel (3 décembre), l'intelligence est complètement reve- 
nue : elle reconnait les siens, demande ses enfants. 

À ce moment la convalescence fut interrompue brusquement par 
des accidents graves d'infection urinaire due aux cathétérismes 
répétés (cystite aiguë purulente ), pyurie abondante, fièvre à grandes 
oscillations, pouls filant, vomissements verts abondants répétés, 
céphalée intense, prostration. Cet état grave dura 5 jours ; mais pen- 
dant ce temps, à aucun moment on ne vit reparaître aucun des phé- 
nomènes mentaux qui avaient marqué la période ultime de l’occlu- 
sion intestinale. La malade put résister à cette nouvelle atteinte ; 
grâce à un traitement local énergique, la cystite s’améliora rapide- 
ment, et le 10 janvier 1909, M" R... était enfin rétablie et au 
régime alimentaire normal, avait de l’appétit, une selle quotidienne 
par son anus cæcal, urinait seule. Elle put se lever et se promener. 

Aussi est-ce en excellent état que, le 28 janvier, elle était à nou- 
veau opérée par M. Morestin, qui intervint cette fois pour recher- 
cher l'agent d’occlusion. 

Deuxième intervention. — Laparotomie médiane pour aller cher- 
cher l'obstacle dont le siège présumé était voisin de l'angle gauche 
du côlon. Grand épiploon très congestionné. Nombreuses scybales 
dans le côlon transverse. Pas d’adhérence, pas de productions 
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fibreuses autour de cette partie, pas d’épaississement, pas d'indura- 
tion de la paroi; mais, à 7 centimètres environ au delà de l’angle 
splénique, dans l'épaisseur du mésocôlon, on trouve une masse 
arrondie et de consistance ferme, en contact presque immédiat avec 
l'intestin. 

Cette masse déterminait une sorte de coudure de l'intestin et une 
diminution de son calibre. Elle était unie à la partie attenante du 
côlon par un pédicule. Après section du pédicule et suture de la 
brèche intestinale, on reconnaît qu'il s’agit d’un sac diverticulaire 
pédiculisé, développé aux dépens d’une cellule du côlon, avec lequel 
communiquait le diverticule, — sac rempli d’une boule de matières 
dures. 

Suites opératoires normales. Bientôt on peut fermer l’anus cecal. 


Telle est l’histoire des dernières phases de cette occlusion 
incomplète, telle que nous avons pu la suivre jour par jour, 
tant dans notre service que dans le service de M. Morestin. 
Après la dernière intervention, l’état de la malade redevint ce 
qu'il était avant cette étape troublée de son existence : consti- 
pation habituelle aussi marquée, pas de selle sans huile de 
ricin à dose laxative; encore les matières sont-elles très dures 
et en petite quantité. 

Nous avons pu d'ailleurs nous assurer, par deux examens 
radioscopiques faits ultérieurement, de l’atonie intestinale chez 
cette malade. 


Dans un premier examen (16 heures après ingestion de bouillie au 
bismuth) : caecum plus volumineux que normalement, largement 
rempli de liquide. 

Côlon transverse normal et côlon descendant dessinés fort nette- 
ment par leur contenu bismuthé. 

Tout le gros intestin paraît immobile, pas de contractions, et au 
cours de plusieurs examens faits dans la matinée, on constate que le 
niveau du liquide n’a pas baissé dans le cæcum. 

Huit jours après, malgré huile de ricin et lavements quotidiens, 
la malade n'avait pas eu de selle. Nouvel examen radioscopique 
sans ingestion préalable de bismuth : il reste suffisamment de bis- 
muth dans le gros intestin pour qu'on puisse avoir une image très 
nette et assez foncée du cæcum — de dimensions normales cette 
fois — et du côlon transverse; côlon descendant indiqué par des 
bandes noires étagées ; anse sigmoïde et partie supérieure du rectum 
marqués par une ombre continue et très foncée. Pas de contractions 
apparentes. 

Une purgation donnée le lendemain provoqua une débâcle extra- 
ordinairement abondante de matières volumineuses, mais molles. 
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Les jours suivants, grâce à des laxatifs, nous pûmes obtenir chez 
cette malade une selle quotidienne d’abondance et d'aspect normaux. 
Nous avons revu M™ R... 6 mois après son départ de la mai- 
son de santé : elle a engraissé de 14 kilogrammes, se trouve en 
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Fig. 2. — Radiogramme (réduction au tiers). — Examen seize heures aprés ingestion 
de bouillie de bismuth. 


I, I, épines iliaques; — O, ombilic; — D, diaphragme. — En pointillé, contour du gros 
intestin lors du premier examen. 


excellent état, vaque de nouveau à ses affaires. Elle se plaint seule- 
ment de ne pouvoir aller à la selle qu’en prenant chaque matin une 
cuillerée à café d’huile de ricin. Elle a perdu cette allure apathique 
et cette indifférence apparente que nous avions pu constater encore 
3 mois après son départ de la maison de santé. 

En tout état de cause, on peut la considérer comme définitive- 
ment guérie. 
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Trois points nous paraissent intéressants à développer dans 
cette observation : la cause anatomique de la sténose, — les 
signes cliniques fournis par l'examen de l'abdomen, — les 


4 
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Fig. 3. — Radiogramme (réduction au tiers). — Examen huit jours après ingestion 
de bouillie bismuthée. 


I, I, épines iliaques ; — D, diaphragme ; — E, estomac; — N’, niveau supérieur du lait de 
bismuth ingéré au moment de l'examen; — N, N’, liquide correspondant au petit repas 
pris par la malade avant l'examen. 


accidents nerveux, moteurs et psychiques, qui ont marqué la 
période ultime de l’évolution de cette occlusion incomplète. 

I. — Tout d'abord la cause anatomique de la sténose. Les 
diverticules du gros intestin ne seraient pas chose rare, s’il 
faut en croire les travaux des auteurs allemands, et notam- 
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ment ceux de Graser'. Si l'on faisait systématiquement l'exa- 
men méticuleux du gros intestin, et particulièrement de ses 
portions terminales, au cours des nécropsies, on trouverait plus 
souvent ces formations, souvent enfouies dans de la graisse, 
et simulant des appendices épiploïques. Les diverticules, dont 
la présence n'est révélée par aucun de nos moyens d'investiga- 
tion cliniques, ne sont qu’assez rarement le siège d'accidents 
variés se traduisant soit par des signes péritonéaux, soit par 
des signes intestinaux, en tout cas ne constituant jusqu'à pré- 
sent que des trouvailles opératoires. 

Quoi qu'il en soit, dans le cas qui nous occupe, on se trouve 
en présence d'un fait extrêmement rare, puisqu'il s’agit d’un 
diverticule unique, volumineux, chez une femme encore jeune, 
siégeant en un point où exceptionnellement on trouve des 
diverticules, même multiples, le siège de ces formations, apa- 
nage de la vieillesse, étant presque exclusivement I'S iliaque. 

Nous n'insisterons pas ici sur la pathogénie et l'étiologie des 
diverticules. Faisons ressortir seulement le rôle, d’ailleurs clas- 
sique, joué par la constipation et l'atonie des parois de l'intes- 
tin, si remarquable chez notre malade, ainsi que nous avons 
pu nous en rendre compte par des examens radioscopiques 
répétés. 

Quant aux raisons qui peuvent expliquer l'obstruction du 
côlon par ce diverticule, contrairement à la majorité des cas 
rapportés par les auteurs allemands et français, nous ne pen- 
sons pas qu'ici elles puissent être représentées par une inflam- 
mation chronique du sac diverticulaire ayant amené de la 
« péricdlite? », ou une infiltration œdémateuse du côlon 
(Koch’), ou, selon Rotter, de petits abcès dans le mésentère, 
toutes causes de sténoses inflammatoires. Chez notre malade, 
le mésocôlon, simplement congestionné, paraissait sain par 
ailleurs, et il n'y avait pas de péricôlite ; il faut donc, dans ce 
‘as, expliquer le rétrécissement du côlon par la compression 
simple de l'intestin par la tumeur stercorale, à laquelle se 
joignaient sans doute, en une certaine mesure, le tiraillement 


1 Grasen. Langebeck’s Archiv., 1899, t. 54; Miinch. med. Woch., 1899, t. 46, 
p- 721: 

2 Pare et Pertanpa. Lyon médical, 1906, t. 107, p. 497. 

à Kocu. Archiv. für klin. Chir., 1903, t. 70, p. 876, cité in Thèse Verdenal, Di- 
verticules de I'S iliaque, Lyon, 1907. 
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du côlon et sa coudure, — en un point déjà normalement coudé, 
— fait rare dans l'histoire des diverticules. 

II. — Le lent développement du diverticule, se distendant 
peu à peu sous l'influence de la pénétration des matières dans 
sa cavité, se pédiculisant, puis formant en définitive une sorte 
de tumeur mobile dans le mésocôlon, ne comprimant le côlon 
que par intermittences, explique la marche lente de l'occlusion 
chez notre malade. 

La diarrhée, légère par ailleurs, qu'elle présentait à son 
entrée à l'hôpital, pouvait égarer le diagnostic. Nous insiste- 
rons done à nouveau, après Mathieu’, sur la valeur de la 
coexistence de cette diarrhée avec le syndrome clapotage 
intestinal et fausse ascite, syndrome qui, à lui seul, est véri- 
tablement symptomatique d'occlusion incomplète de l'intestin, 
et dont la recherche systématique chez d'autres malades nous 
a permis d'établir un diagnostic positif, en dehors de tout 
autre signe d'occlusion. Ajoutons toutefois que, dans le cas de 
M™ R..., il existait surtout du clapotage cecal et côlique 
(ascendant, transverse et descendant), ce qui aurait pu faire 
localiser cliniquement le siège de l'agent sténosant sur la 
partie toute terminale du gros intestin, en un point cependant 
inaccessible au toucher rectal. C'est grace à l'examen radiosco- 
pique, après ingestion d'un repas bismuthé, que nous avons 
pu situer, aussi exactement que possible, la lésion probable au 
niveau du coude gauche du côlon. 

Ill. — Mais ce qu'il y a de plus saillant dans notre obser- 
vation, ce sont les accidents nerveux, moteurs et psychiques 
dont nous avons pu suivre l'évolution complète, depuis leurs 
débuts jusqu'à leur disparition après l'opération. 

Les premiers en date, chez notre malade, furent marqués 
par des crises de tétanie. La tétanie est chose assez peu fré- 
quente au cours de l’occlusion intestinale. L'un de nous?, qui 
a eu l'occasion d'en observer un autre cas, n’a pu retrouver 
dans la littérature médicale de ces dernières années qu'un petit 
nombre de cas similaires. 


1 A. Marurev. Clapotage et matité déclive dans l'occlusion incomplète de l'intestin 
(Archiv. des malad. de l'appareil digestif et de la nutrition, juin 1908 , n. 6, p. 329-343). 
? Gaston Duraxp. Contribution à l'étude de la tétanie d'origine gastrique et intes- 


tinale (Archiv. des maladies de l'app. digestif et de la nutrition, août 1908, n° 8, 
p. 453-466). 
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On ne peut guère invoquer, pour expliquer ces crises, la 
déshydratation des tissus, chez une malade ne présentant de 


diarrhée que depuis huit jours, diarrhée d’ailleurs minime 
(une selle journalière liquide, de peu d’abondance). 

Le fait qu'une des crises de contracture fut consécutive au 
tubage de l'estomac fait ressortir la valeur des excitations à 
distance dans la production des accès de tétanie, mais ne suffit 
pas à invoquer exclusivement la théorie réflexe. Notons seule- 
ment que, tant d'après les dires de la malade que d’après nos 
constatations personnelles, il semblait y avoir parallélisme 
entre les crises de contractures des mains et un état de spasme 
du côlon et surtout de l'estomac, tendu et douloureux. 

Quoi qu'il en soit, c’est bien, en définitive, de l’auto-intoxica- 
tion que paraissent relever ces accidents auxquels il nous fut 
donné d'assister à trois reprises dans les premiers jours de son 
séjour à l'hôpital. 

C'est presque en même temps que se manifestèrent les 
troubles psychiques dont la durée devait être si longue et l'al- 
lure si particulière. Rappelons qu'ils n’apparurent pas subite- 
ment et au complet, mais suivirent une marche à peu près 
cyclique : d'abord de la tristesse, de l'inquiétude, de l’insomnie, 
une émotivité excessive, des idées mystiques, le tout par accès, 
sans ordre, avec amnésie consécutive. A cette première période, 
d'une durée assez courte (trois jours), et pendant laquelle la 
malade ne présente aucune agitation motrice, succéde une 
deuxième période beaucoup plus longue, s'étendant même au 
delà de la première intervention chirurgicale (anus cecal). 

Cette deuxième période est marquée par l’ensemble des ma- 
nifestations caractérisant la confusion mentale hallucinatoire 
aiguë, — si complètement étudiée par Régis', — type des psy- 
choses dans les auto-intoxications gastro-intestinales aiguës, 
et dont l'onirisme hallucinatoire, suivant l'appellation de cet 
auteur, constitue la caractéristique la plus frappante. 

Nous n'insisterons pas à nouveau sur les signes, d’ailleurs 
classiques, réalisant cet état psychique : logorrhée incessante, 
incohérence du langage, fuite des idées, alternatives d'état de 
stupeur, d’agitation extrême avec cris, d’hallucinations. 


1 Récis. Auto-intoxications et délires (Arch. clin. de Bordeaux, 1899). — Le Délire 
onirique des intoxications et infections (Acad. de méd., 7 mai 1901). 
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A cette confusion mentale du type délirant s’ajoutaient, chez 
notre malade, des idées de culpabilité, d'indignité, de défiance 
et d'empoisonnement, de refus de s’alimenter, de l'insomnie, 
tous troubles décrits par Régis comme se montrant de préfé- 
rence dans l’auto-intoxication chronique. Il est à noter qu'à 
aucun moment la malade n’accusa de céphalée, symptôme 
considéré cependant comme constant dans ces états morbides. 

Pendant toute cette deuxième période, qui dura environ dix 
jours, l'agitation extréme qui nécessita l’immobilisation de la 
malade sur son lit fut la caractéristique. 

Mais la troisième période de décroissance des accidents évolua 
rapidement, marquée par la disparition progressive des accés 
de délire avec agitation, par l’apparition de phases de plus en 
plus longues de parfaite lucidité, succédant à des phases d'in- 
cohérence, avec amnésie complète de tout ce qui avait précédé. 

Enfin la malade reprit tous ses sens, demanda ses enfants, 
semblant s'éveiller d’un long rêve. 

Telle fut l’évolution de cette psychose aiguë, qui se fit en 
un mois environ. 

Son étiologie ne nous parait pas douteuse : les circonstances 
dans lesquelles elle est apparue, la forme mème qu'elle a prise 
(confusion mentale hallucinatoire aiguë), pathognomonique 
des intoxications (auto et hétéro-intoxications), les cas mul- 
tiples à peu près analogues cités dans les nombreux travaux 
publiés, tant en France qu’à l'étranger, sur les psychoses par 
coprostase, sont autant de raisons en faveur de l'étiologie que 
nous invoquons. Enfin la simultanéité, chez notre malade, de 
crises de tétanie et de troubles psychiques, à une période avan- 
cée d’une obstruction lente et incomplète de l'intestin, suffirait 
à elle seule à établir la filiation des accidents. 

Et si on a pu objecter', touchant leur étiologie, que les 
troubles psychiques n’ont disparu que dix jours après l'établis- 
sement d'une bouche dérivative, il faut dire -— sans même 
invoquer le mauvais fonctionnement de l'anus cæcal dans les 
premiers jours — qu'il n’est pas exceptionnel de voir la mort 
survenir quelques jours après, et malgré l'opération d'obstruc- 
tions intestinales, au milieu de symptômes d'intoxication géné- 


1 Séance de la Soc. de chirurgie, 6 avril 1909. 
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rale ; qu'il existe des cas de délire survenant au moment de la 
phase de guérison d’occlusions intestinales' graves, après la 
réduction; qu'en admettant même un fonctionnement impar- 
fait, au début, de la bouche dérivative, il n'en est pas moins 
vrai que cette dérivation incomplète fut suffisante pour enrayer 
la marche fatale des accidents vers la mort, à un moment où il 
semblait que celle-ci ne fût qu'une question de très peu de 
jours ; qu’enfin il n'y a rien d'étonnant qu'une imprégnation 
toxique datant d'aussi longtemps et aussi profonde n'ait pu 
disparaître subitement. 

A l'appui de cette simple raison, nous pouvons invoquer les 
nombreuses observations de coprostase que nous avons rele- 
vées dans le travail de Régis’, où nous avons vu la guérison 
complète n'être pas immédiate, et n'arriver à être parfaite qu’au 
bout de huit à quinze jours. 

Quelle est, en définitive, la cause efficiente des accidents mo- 
teurs et psychiques que nous avons observés? À cet égard, et 
en restant dans le domaine des déductions logiques que com- 
porte l'examen des faits cliniques, il nous semble évident que 
l'on doit attribuer à la stercorémie par coprostase les troubles 
que nous avons exposés. 

La résorption, au niveau de l'intestin, des produits de putré- 
faction des matières accumulées au-dessus du point sténosé, 
selon la théorie de l’auto-intoxication, — classique encore dans 
son idée générale, sinon dans ses éléments, — explique par 
l'imprégnation de la corticalité psychique le déséquilibre men- 
tal et peut bien expliquer aussi la tétanie par imprégnation 
des centres moteurs. 

Il semble bien, d’ailleurs, qu'il existe dans ces intoxications 
un substratum anatomo-pathologique : Sélder* a trouvé, à 
l'autopsie de sujets morts avec psychoses aiguës secondaires 
à de la coprostase, de l'hypérémie et de l'œdème du cerveau et 
de ses enveloppes, et de la dégénération parenchymateuse du 
rein, du cœur, du foie. Nous-mémes avons pu constater, chez 
notre malade, au moment de ses accidents nerveux, une albu- 
minurie légére qui a disparu par la suite. 

1 Pietro Capasso. Le délire de la phase de guérison de quelques occlusions intesti- 
nales (Riforma medical, an XXII, n° 29, 21 juillet 1906, p. 794). 


2 Récis. Auto-intoxications et délires. 
3 Sôzper. Psychoses aiguës mortelles par coprostase (Wiener klin. Woch., 1897). 
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Nous ne saurions citer ici toutes les études qui ont été 
faites, ces dernières années, sur les psychoses par coprostase, 
ni les nombreux cas personnels ou rapportés que Régis a 
exposés dans ses travaux sur la question. 

La théorie de l’auto-intoxication par coprostase et de la 
résorption des produits de putréfaction intestinale est celle à 
laquelle nous nous rattachons pour expliquer les accidents 
que présenta notre malade : toutes les conditions favorables 
se trouvaient réunies, sténose large permettant une lente dila- 
tation de l'intestin, stagnation de liquide diarrhéique en abon- 
dance permettant la pullulation microbienne et favorisant la 
résorption facile et continue des toxines en un segment de 
l'intestin, — coecum et côlon, — où la résorption est si- active. 

Cependant si, des faits expérimentaux rapportés par Roger 
et Garnier‘, touchant la toxicité du contenu de l'intestin dans 
locclusion. on voulait passer aux faits cliniques et tenter 
d'expliquer ceux-ci par ceux-là, il semble que notre explication, 
conforme aux données classiques, serait comme elle en partie 
en désaccord avec les conclusions de ces auteurs. 

On sait que, d'après les expériences de Roger et Garnier, 
dans la normale, la toxicité du contenu intestinal ne dépend 
que pour une faible part des putréfactions microbiennes ; que 
cette toxicité est en raison inverse de l'intensité des putréfac- 
tions; qu'enfin la toxicité intestinale présente son maximum 
au niveau du duodénum et décroît à mesure qu'on s’en éloigne ; 
que dans les cas d’occlusions expérimentales de l'intestin 
grêle, le liquide intestinal est moins toxique que normalement 
et à mesure que la survie augmente, la toxicité diminue. 

En se basant sur ces constatations expérimentales, en appa- 
rence paradoxales, et sur les recherches de Josué, — qui a 
montré que les extraits de l'intestin grêle renferment des poi- 
sons convulsivants et hypotenseurs, — Roger et Garnier ont 
été amenés à penser que les manifestations morbides au cours 
de l'occlusion intestinale étaient dues surtout à des poisons 
élaborés par l'intestin grèle lui-même, poisons normalement 
détruits par les microbes de la putréfaction intestinale, et qui, 


1 Rocen et Ganxter. L'occlusion intestinale, pathologie et physiologie pathologique 
(Presse médicale, 1906, n° 41, 23 mai, p. 325-327). 
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dans les cas d'occlusion où cette putréfaction diminue, n'étant 
plus neutralisés, produisent dans l'économie les désordres 
observés. 

Il y a lieu d'ajouter cependant que ces auteurs ne refusent 
pas toute action aux microbes ordinaires de la putréfaction 
intestinale, et ils ont montré que, dans l'occlusion expérimen- 
tale, le chiffre des entérotoxies contenues dans l'intestin est, 
en moyenne, double de celui de l'intestin normal. Mais, pour 
eux, il n'en est pas moins vrai que l'intoxication par les pro- 
duits de putréfaction ne joue qu'un role tout à fait secondaire. 

On peut objecter à ces conclusions qu’elles ont été tirées de 
faits expérimentaux, et portant sur la toxicité du liquide de 
stase dans l'occlusion de l'intestin grêle. 

Chez notre malade, il y avait exclusivement stase dans tout 
le gros intestin, ainsi que nous l'a montré l'examen radiosco- 
pique et clinique. Étant donné l'énorme quantité de liquide 
ainsi immobilisé, il est bien vraisemblable que la quantité des 
poisons pouvant être résorbée était, de ce fait, infiniment plus 
grande, et que la résorption des produits de putréfaction ou 
des toxines microbiennes suffirait à expliquer les accidents. 

Il ne nous paraît pas, d'autre part, même en adoptant les 
vues de Roger et Garnier, que la stase portant seulement sur 
le gros intestin pat, à si longue distance, gêner la neutralisa- 
tion des produits toxiques de sécrétion de l'intestin grêle par 
les microbes de putréfaction intestinale, putréfaction qui devait 
s'accomplir normalement au niveau des portions initiales du 
gréle. 

Enfin ne pourrait-on opposer aux expérimentations de Josué, 
concluant à la toxicité des produits d’extraction de l'intestin 
grêle, la démonstration par Vidal (d'Arras)! de l'action anti- 
toxique de l’opothérapie entérique sur les poisons stercoraux ? 

Nous ferons remarquer, en terminant, que ces accidents 
‘nerveux par auto-intoxication — moteurs ou psychiques — ne 
se manifestent que dans les occlusions chroniques portant sur 
le gros intestin. Malgré nos recherches, nous n’avons pu rele- 
ver une seule observation analogue au cours d’occlusion chro- 
nique et incomplète portant sur le grêle. Peut-être pourrait-on 


1 Vinat (d'Arras). Congrès de chirurgie, 1905. 
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invoquer cette constatation comme un argument en faveur de 
la plus grande toxicité de la flore du gros intestin. 

Quoi qu'il en soit, en définitive, nous inclinons à considérer 
la tétanie et la psychose aiguë de notre malade, au cours d’une 
occlusion du côlon, comme accident de stercorémie, en tenant 
compte toutefois de l'évidente prédisposition du terrain aux 
troubles mentaux : notre malade étant, avant ces accidénts, 
et depuis longtemps, une apathique, une « rêveuse » avec ten- 
dance aux idées mélancoliques. 

Telles sont, à notre sens, les conclusions qui se dégagent 
d'un cas étudié longuement. Sans vouloir tirer des faits cli- 
niques plus qu'ils ne peuvent donner, il nous a paru inté- 
ressant d'apporter à l'histoire des accidents de l’auto-intoxica- 
tion d’origine intestinale une observation curieuse et complète 
par la coexistence des troubles moteuts et psychiques. 


Les Archives. — 10. 





LE SYNDROME ŒSOPHAGO-SALIVAIRE 


DE ROGER 
DANS LE CANCER DE L’'ŒSOPHAGE 


(Etude clinique et expérimentale) 1 


Par le Dt René GAULTIER 
Chef de clinique médicale à l'Hôtel- Dieu, 


Licencié ès sciences. 


I. — EXPOSÉ 


« Il n'existe qu'une seule science en médecine, a dit Cl. Ber- 
nard, et cette science, c'est la physiologie appliquée à l'état 
sain comme à l'état morbide. C'est par l'alliance féconde de 
la clinique et de la physiologie que nous verrons se réaliser 
les progrès si vivement désirés par tous les amis des sciences 
positives. » 

« Les rapports réciproques de la clinique et de la physio- 


logie sont incessants et indiscutables, nous dit encore le 
professeur Grasset, et tous les jours la clinique emprunte à la 
physiologie la base de ses analyses symptomatiques au lit 
des malades et de ses déductions diagnostiques. » 

Quel meilleur exemple de ces affirmations pourrions-nous 
trouver que celui qui nous est offert par l'étude du syndrome 
cesophago-salivaire de Roger? 

En effet, en 1904, le professeur Roger, à la suite d'expériences 
sur les animaux, établissait l'existence d’un réflexe cesophago- 
salivaire dont les pneumogastriques représentent la voie centri- 
pète, et terminait cette étude par cette phrase : « Il est possible 
que les lésions inflammatoires de l’cesophage s’accompagnent 
également d'une abondante salivation. C’est une manifestation 
qu’il serait intéressant de rechercher, maintenant que nous 
sommes renseignés sur les phénomènes qui se produisent 
à l’état normal. » 


1 Travail de la clinique et du laboratoire de M. le Dr Dieulafoy. 
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« Cette supposition est justement fondée, nous dit le pro- 
fesseur Antony dans une communication à la Société médicale 
des Hôpitaux (10 février 1905), et il m'a été donné d'en vérifier 
l'exactitude chez trois malades entrés dans une salle du Val-de- 
Grace pour cancer de l'æœsophage; tous trois étaient très incom- 
modés par une salivation abondante, incessante, dont ils se 
plaignaient beaucoup plus que de tous les autres symptômes 
et qui provoquait un crachement pénible par sa répétition. » 

A notre tour il nous fut donné, à l'Hôtel-Dieu, dans le ser- 
vice de M. le professeur Dieulafoy, d'étudier un cas semblable 
à ceux que rapporte le professeur Antony et de répéter les 
belles expériences physiologiques de M. le professeur Roger. Un 
des élèves de la clinique, M. Larcher, a bien voulu, sous notre 
direction, suivre ce malade et rechercher les cas semblables 
signalés dans la pathologie cesophagienne pour en faire l’objet 
de sa thèse inaugurale; et en reprenant ici cette observation, 
nous ne voulons qu'y ajouter nos expériences physiologiques 
imitées de celles du professeur Roger, pour justifier cette 
alliance féconde de la clinique et de la physiologie réclamée 
par tant de maîtres, et qui nous semble un des meilleurs 


guides de cette pathologie fonctionnelle dont le professeur 
Albert Robin s'est fait un ardent protagoniste. 


Il. — HISTORIQUE 


Dans sa trés bonne thése, trés documentée, M. Larcher nous 
dit : « La sialorrhée dans la dysphagie cesophagienne a été 
signalée depuis longtemps. En feuilletant les annales de la 
médecine, nous en avons trouvé un certain nombre de cas. Mais 
si beaucoup d'auteurs ont décrit ce symptôme, peu semblent 
en avoir compris la nature. » 

Alors que quelques-uns parlent franchement d’expuitions 
salivaires, d’autres, plus réservés, ne donnent aucune dénomi- 
nation au liquide excrété. Ici on prononce le mot de bron- 
chorrée, là celui de saburres, de pituites, de matières glai- 
reuses, etc. C'est qu'en effet il faut s'entendre sur le syndrome 
que nous décrivons ici. Follin, dans sa thèse d’agrégation de 1853 
sur les rétrécissements de l'œsophage, pose très bien la question : 
« Un symptôme d’une valeur moindre, mais qui a été noté par 
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beaucoup d’observateurs, dit-il, c'est le rejet d’une abondante 
quantité de salive. » Et il ajoute : « Je ne sais si l’on doit dési- 
gner sous ce nom les liquides qui viennent de l'œsophage. » 

Il y a, en effet, lieu d'établir une distinction très importante 
entre la formation d'une salive abondante par les glandes sali- 
vaires, suivie d’expuition, sous l'influence d'un acte réflexe 
s'exécutant à distance et dont le point de départ est l'excitation 
de la muqueuse cesophagienne, et le rejet de mucosités glai- 
reuses, visqueuses, accompagnant les régurgitations cesopha- 
giennes, mucosités pouvant provenir en grande - abondance 
d'une poche située au-dessus de la sténose et dues à un phéno- 
mène d'irritation locale de la muqueuse. 

Le professeur Roger, en découvrant le premier l'existence du 
réflexe cesophago-salivaire, a attiré de nouveau l'attention des 
cliniciens sur le rôle que ce réflexe peut jouer dans le cancer 
de l'œsophage, et en a fourni la démonstration physiologique; 
mais déjà, en 1881, Lacour avait posé au nom de la clinique le 
problème physiologique : « La tumeur agissant parcompression, 
on doit invoquer la sympathie entre l’cesophage et le reste du 
département du nerf vague. Il se peut que le pneumogas- 
trique et spécialement le laryngé supérieur agisse sur la sali- 
vation plus peut-être que la corde du tympan. Ainsi s'éta- 
blirait une chaîne entre ces divers phénomènes : gène ceso- 
phagienne, dyspnée, suffocation, régurgitation et enfin saliva- 
tion. » Telle se posait cette question en clinique (pour plus de 
détails voir l'historique de la thèse de Larcher), telle se trouve- 
t-elle résolue de par l'expérimentation physiologique du pro- 


fesseur Roger, à la lueur de laquelle nous pouvons maintenant 
l'examiner de nouveau en clinique, avec toute connaissance 
de cause. 


III. — OBSERVATIONS CLINIQUES 


Oss. I. — T..., couvreur, 66 ans, salle Saint-Christophe, lit n° 20, 
Hotel-Dieu, service du professeur Dieulafoy. 

Il s’agit d’un homme de 66 ans, exerçant la profession de couvreur, 
qui, jusque-là bien portant, entre à l'hôpital le 15 décembre 1908, se 
plaignant de la grande difficulté qu’il éprouve à avaler ses aliments 
et d’une douleur assez vive accompagnant la déglutition. Cette dys- 
phagie ne s'est pas installée d'emblée avec toute son intensité, et 
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c'est environ 2 mois avant son entrée à l’hôpital que le malade 
remarqua pour la première fois qu'il avalait avec moins de facilité 
ses aliments; à cette époque, la douleur n'était que très faible ; il 
n'existait simplement qu’une gène pendant la descente du bol alimen- 
taire à travers l’œsophage : aussi le malade n’y prêta-t-il que peu 
d'attention. Puis peu à peu la déglutition se fit avec plus de difficulté 
et la douleur qui l’accompagnait fut beaucoup plus vive : l'absorption 
de la viande et surtout du pain devenait plus pénible pour le malade. 
ll lui semblait que le bol alimentaire était arrêté dans l’œsophage par 
un obstacle ; instinctivement il prenait des bouchées plus petites, et il 
était obligé de macher pendant longtemps ses aliments, de bien les 
imprégner de salive pour en faire une pâte demi-liquide, de se livrer 
à des efforts répétés pour déglutir, et souvent même d’avaler un peu 
de liquide pour faire franchir l'obstacle au bol alimentaire. Enfin, la 
dysphagie progressant, le malade ne s’alimente plus qu'avec de la 
soupe ou des purées. 

Quand on lui fait avaler un morceau de pain, il commence par 
enlever soigneusement la croûte, divise le morceau en morceaux 
plus petits qu'il imbibe de lait, mache et imprégne de salive avec 
soin ; néanmoins, le passage dans l'œsophage provoque une douleur 
assez vive, ne s irradiant pas, ayant son maximum derrière le sternum, 
un peu au-dessus de l’appendice xyphoide, et les traces d'une appli- 
cation de teinture diode que le malade avait faite dans le but de se 
soulager en indiquent bien l'endroit. Le passage des aliments froids 
est plus douloureux, et le malade absorbe de préférence des aliments 
chauds. Cependant que les aliments sont ainsi absorbés avec tant 
de difficulté, il se produit une salivation extrémement abondante, et le 
malade crache après chaque prise d'aliments une grande quantité de 
salive épaisse et visqueuse. Les vomissements n'ont jamais existé ; 
toutefois, lorsque le bol alimentaire est trop volumineux ou insuffi- 
samment mâché, il ne peut passer et il y a régurgitation. Le hoquet 
a été remarqué un petit nombre de fois; il existe un peu d’anorexie, 
et le malade dit avoir maigri de 5 kilogrammes dans les deux der- 
niers mois qui précèdent son entrée dans le service. 

L'appareil respiratoire révèle un peu d’emphyséme; les bruits du 
cœur sont un peu assourdis ; les urines, en quantité normale, ne ren- 
ferment ni sucre ni albumine. Nous nous trouvons donc en présence 
d'un malade offrant la symptomatologie d’un rétrécissement de 
l'œsophage. L'absence de voussure précordiale, de battements, 
de souffles, de défaut de synchronisme des deux pouls, d'inégalité 
pupillaire fait rejeter l’idée d’une compression par anévrisme de 
l'aorte ; en l'absence également de déformation de la région de com- 
pression des vaisseaux artériels ou veineux amenant une circulation 
collatérale et de l’œdème, de compression de la trachée ou des 
bronches, de troubles laryngés, on peut encore éliminer toutes les 
tumeurs voisines de l’æœsophage capables de provoquer des phéno- 
mènes de compression. 





594 ARCHIVES DES MALADIES DE L'APPAREIL DIGESTIF 


Il s'agit done bien d’un rétrécissement de l’œsophage de cause 
intrinsèque dont il faut déterminer la nature. Par le mode de début 
progressif et non soudain, s’élimine le diagnostic de rétrécissement 
spasmodique ; par l'absence de commémoratifs d’ingestion de liquides 
brülants ou caustiques, s’élimine également le diagnostic de rétrécis- 
sement cicatriciel. Et l’on est amené ainsi à reconnaître à cette sté- 
nose cesophagienne une origine néoplasique. L'âge du malade, la 
dysphagie progressive, les régurgitations, la salivation extrémement 
abondante, atteignant jusqu'à deux crachoirs par jour, l'amaigrisse- 
ment, sont en faveur de ce diagnostic. Nous n’avons pas constaté, il 
est vrai, la présence de ganglions sous-claviculaires, signes précieux 
pour confirmer le diagnostic; mais ce signe est souvent inconstant. 

Pour parfaire ce diagnostic, l'œsophagoscopie fut pratiquée par le 
docteur Abrand, et voici les renseignements qu’elle a fournis : 

« Jusqu'à 28 centimètres de l’cesophage, c’est-à-dire jusqu’à 14 cen- 
timètres du conduit cesophagien (puisqu'il faut compter environ 
14 centimètres de l’arcade dentaire à l orifice inférieur de l’cesophage), 
on ne constate absolument rien. Il n’y a pas de dilatation; l'œso- 
phage est souple, mais il semble néanmoins que les mouvements des 
parois cesophagiennes à l'inspiration et à l’expiration soient moins 
marqués qu'à l'état normal. L'’œsophagoscope est poussé doucement 
2 centimètres plus bas, c'est-à-dire jusqu'à 16 centimètres du conduit 
cesophagien ; on constate alors qu'une des lèvres, la gauche, est 
épaissie et assez fixe ; la muqueuse à cet endroit est épaissie et 
semble avoir 2 millimètres à 2 millimètres et demi d'épaisseur, 
alors qu'à l'état normal son épaisseur est à peine de 1 millimètre; 
à 17 centimètres enfin du conduit œsophagien, on perçoit 
nettement que les deux lèvres sont accolées et fixées des deux 
côtés. L'œsophagoscope n’a pas été poussé plus loin; mais le dia- 
gnostic de sténose organique de l’æœsophage d’origine néoplasique 
est confirmé. » 

Après avoir essayé d'alimenter ce malade par la voie buccale avec 
des aliments finement divisés, comme la poudre de viande, ou avec 
des liquides nutritifs comme des bouillons, on fut obligé de recourir 
à l’alimentation rectale par lavements alimentaires. Pendant quel- 
que temps le malade se maintient, mais les symptômes qu'il pré- 
sentait à son entrée persistent, et de plus on remarque qu'il a parfois 
des hoquets, qu'il régurgite ses aliments quand il avale trop vite; 
l'appétit disparaît, il s'amaigrit de jour en jour, il crache énormé- 
ment, et les lésions pulmonaires ne peuvent expliquer la grande quan- 
tité de mucosités qu'il rend. Tous les malins on trouve, en effet, son 
crachoir presque plein d'une salive visqueuse; il crache aussi dans la 
journée, mais principalement aprés les repas. 

Dans la suite, ces mêmes phénomènes vont s’accentuant, l'amai- 
grissement fait des progrès très sensibles ; le malade, qui à son 
entrée pesait 55 kilogrammes, n’en pèse plus que 50 le 1°" février. La 
dysphagie s'est accrue à un tel point qu’elle nécessite la gastrosto- 





L'æœsophage et l'estomac avec les deux tumeurs. 
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mie, qui fut pratiquée le 4 février par le docteur R. Français avec le 
plus grand soin. Le malade nous revint de chirurgie le 30 février, 
s'alimentant par sa nouvelle bouche gastrique fort bien continente. 
Mais son état général ne s'améliore pas, il crache toujours abondam- 
ment et remplit deux à trois crachoirs par jour ; cette salive est conti- 
nuellement sécrétée et importune beaucoup le malade. Au mois de mai, 
celle salive prend parfois une teinte rosée. 

Le malade, de plus en plus amaigri et cachectisé, meurt le 17 juin. 

L’autopsie fut faite au bout de 24 heures. Les poumons présentaient 
de la congestion hypostatique aux deux bases, et un petit foyer de 
gangrène au sommet droit. Le cœur, petit, pesait 200 grammes. 
L'œsophage présentait une tumeur de 10 centimètres de long envi- 
ron, siégeant à l'union du tiers inférieur avecles deux tiers supérieurs, 
bourgeonnante et sanieuse et oblitérant totalement le calibre du con- 
duit ; au niveau du cardia on trouve une autre tumeur moins volu- 
mineuse, de forme annulaire, séparée par un intervalle de muqueuse 
saine de 3 à 4 centimètres d’étendue; cette dernière s’est propagée 
au foie, qui pèse 135 grammes. Les reins sont petits, le gauche pèse 
190 grammes , et le droit 180 grammes ; la rate, 100 grammes. 

L'examen histologique de cette double tumeur nous l’a montrée de 
nature identique, c'est-à-dire cancéreuse, alvéolaire, infiltrante, 
présentant avec des éléments d'infection secondaire des cellules 
épithéliales atypiques sans aucune ordination, dont il serait difficile 
de dire le point de départ si l’on ne trouvait au centre de quelques 
alvéoles des cellules aplaties qui rappellent le type épidermique de 
l'épithélium pavimenteux, et permettent de penser que le cancer de 
la muqueuse gastrique n’est qu’une greffe du cancer de la muqueuse 
cesophagienne. Il s’agit donc d’un cas de cancer multiple du tube 
digestif par greffe et non d’un cas de dualité de cancer d'origine dis- 
tincte. 


Autour de cette observation on peut grouper, pour en tirer 
la séméiologie du syndrome cesophago-salivaire, les différentes 
observations que M. Larcher a, sur nos conseils, extraites de la { 
littérature médicale concernant le cancer de l’œsophage. 


Osserv. II (Obs. de Ribbentrop de Berlin, in Thèse de Gindre, Paris, 
1863). — Cancer du cardia. — Homme âgé de 55 ans, ayant depuis 
deux ans des douleurs et des vomissements survenant après l’inges- 
tion des aliments et composés de mucosités à réaction acide. Plus 
tard, le malade est obligé de cracher beaucoup par augmentation de 
sécrétion salivaire. Cette expuition s'accompagne fréquemment de 
toux. 


Ossery. III (Obs. de Levoyer, Thèse Paris, 1879). — Squirre 
occupant la paroi postérieure de l'œsophage au niveau de la crosse de 
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l'aorte. Expuilion abondante dun liquide opalin, spumeux, presque 
sans mucosités. 


Onserv. IV (Bertier, Thèse Paris, 1908). — Cancer de l'œsophage 
siégeant à 38 centimètres de l'arcade dentaire supérieure. Femme de 
50 ans éprouvant depuis longtemps des crampes d'estomac, rejette 
tous ses aliments ; auparavant elle n'avait jamais eu de vomissements, 
mais rendait continuellement des crachats muqueux. 


Onseny. V (Clinique de Maisonneuve, 1863). — Rétrécissement can- 
céreux siégeant à l'union du tiers supérieur avec les deux tiers infé- 
rieurs. Malade âgé de 58 ans, souffre depuis deux ans de dysphagie 
de cause inconnue. Sentiment d’anxiété, de plénitude, puis douleur 
pendant la déglutition. En même temps il se manifeste une saliva- 
tion abondante et des nausées. Œsophagotomie. 


Osserv. VI (Journal de Sédillot, an X, in Thèse de Loisan, Paris, 
1881). — Rétrécissement squirreux du cardia. — Homme de 32 ans, 
atteint de dysphagie. Chaque cuillerée de bouillie arrivant sur le 
cardia semblait déplacer un égal volume de glaires qui étaient régur- 
gités sur-le-champ ; crachotements continus. 


Osserv. VII (Bulletin de la Soc. anatomique, 1862). — Dégénéres- 
cence cancéreuse de l'œsophage s'étendant depuis son origine jusqu’à 
8 centimètres plus bas. Malade âgé de 53 ans. Les aliments mal machés 
ne passaient qu'avec une difficulté extrême. Quand la gène de déglu- 
tition était plus intense, lors des efforts d'expulsion il rendait des 
matières glaireuses, des mucosités filantes, sans traces de sang. 


Osserv. VIII (Raimbert, Soc. anat., 1837). — Tumeur cancéreuse 
située à un pouce au-dessous du cricoïde. Malade de 66 ans chez 
lequel le pain et la viande passaient difficilement, nécessitant des 
efforts de déglutition assez considérables pendant lesquels le malade 
crachait une grande quantité de mucosités filantes. 


Osserv. IX (in Lacour, Thèse de Paris, 1881). — Cancer du cardia. 
— Malade âgé de 49 ans, grande dysphagie. En avalant une bouchée 
de pain, celle-ci est rendue avec grande salivation glaireuse. 


Osserv. X (Obs. de Deininger, in Thèse de Gindre, Paris, 1863). — 
Cancer de l'œsophage, siégeant au niveau de la bifurcation de la tra- 
chée. — Un homme de 45 ans éprouve de la dysphagie ; il est bientôt 
réduit à ne prendre que des liquides. Il maigrit beaucoup. Toute 
tentative de prendre des aliments causait un vomissement de matières 
alimentaires mélées d’une salive blanchatre, visqueuse. La même salive 
élait crachée continuellement dans l'intervalle des repas, de telle sorte 
que trois grands bassins étaient remplis journellement de salive. 


OsseErv. XI(Antony, Soc. méd. des Hôpitaux de Paris, 1905). — Can- 
cer du cardia. — Homme de 45 ans. Dysphagie absolue ; rejette une 
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grande quantité de salive épaisse et visqueuse. Vomissements fré- 
quents, surtout composés de salive. 


Ossery. XII (Bousques, Thèse de Paris, 1862). — Cancer ducardia et 
anévrisme de la crosse de l'aorte. Malade de 60 ans, chez qui seuls 
les liquides pouvaient passer ; leur déglutition était suivie du rejet de 
matières glaireuses. En dehors des repas, il rendait de grandes quan- 
lités de matières filantes par expuition. 


Osserv. XIII (Leroyer, Thèse de Paris, 1879). — Tumeur de la par- 
lie inférieure de l'œsophage. Un homme âgé de 62 ans présente grande 
dysphagie depuis 5 mois. Grande expectoration de salive blanchatre 
avec toux fréquente. 


Osserv. XIV (Grisolle, Soc. anat., 1833). — Rétrécissement cancéreux 
au-dessus de la moitié inférieure de l'œsophage. — Malade réduit à ne 
prendre que des bouillies et des soupes. Rejette par expuition des 
matières glaireuses inodores et insipides. Cette quantité devient énorme 
au point de géner le malade d'une façon considérable. 


Osserv. XV (Antony, Soc. méd. des Hôpitaux, 1905). — Cancer sie- 
geant à trois travers de doigts du cardia. — Z..., 48 ans, outre sa dys- 
phagie, souffre d’une toux incessante, douloureuse, accompagnée d’une 
expectoration abondante, tantôt filante et visqueuse, que n’expliquent 
pas les lésions légères d’emphyséme qu'il présente. 11 a un cracho- 
tement continuel qui l'épuise, trouble son sommeil. Toux incessante 
avec rejet de masses salivaires. 


Osserv. XVI (Marchand, Thèse de Paris, 1880). — Cancer siégeant 
a 6 centimètres au-dessus du cricoide.— Femme de 66 ans, ressentant 
des douleurs et de la géne en avalant. Toux fréquente et expuition 
abondante de matiéres visqueuses. L’expulsion incessante de salive 
tient la malade éveillée toute la nuit. 


Osserv. XVII (Laborde, Soc. de biologie, 1859). — Cancer du cardia. 
— Au réveil, rejette avec effort une grande quantité de salive, de 
glaires, qu’il extrait de la bouche avec les doigts. 


Osserv. XVIII (Hain). — Néoplasme du cardia. Rejette avec 
glaires une grande quantité de matiéres visqueuses, de salive. 


Osserv. XIX (Gauthier, Thèse Paris, 1902). — Néoplasme ayant 
détruit la partie postérieure de l'œsophage. — Rend, surtout la nuit, de 
grandes quantités de matières glaireuses et transparentes. 


OssErv. XX (Antony, Soc. méd. des Hôpitaux, 1905). — Cancer de 
la partie supérieure de l'œsophage. — Homme de 36 ans, dyspha- 
gique, a des crises de suffocation occasionnées par une salivation abon- 
dante avec difficulté soit d’avaler, soit d’expulser des matières Acres 
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et visqueuses. Le malade est très incommodé par ce symptôme, par 
ce crachotement incessant, et lui attribue une grande partie de 
ses malaises. 


Orserv. XXI (Thèse de Lacour, 1881).— Femme de 57 ans, souffre 
depuis trois ans pendant la déglutition. Quand elle parle, elle a des 
vomissements. Elle se tient immobile, car le moindre mouvement 
suffit pour amener l'expulsion d’une salive filante et visqueuse extré- 
mement désagréable à la malade. 


Sémiologie. — Tel est ce ptyalisme parfois considérable 
observé au cours du cancer de l'œsophage. Etudions-en main- 
tenant la sémiologie. 

Le ptyalisme est un symptôme assez fréquent dans le cancer 
de l'æœsophage; il s'y présente même sous différents aspects. 

Le siège de la lésion, son étendue et ses complications peu- 
vent en effet imprimer à ce symptôme des caractères spéciaux ; 
mais ces derniers n’ont, en général, qu'une importance secon- 
daire , et le ptyalisme du cancer de l'œsophage garde, malgré 
eux, des éléments constants qui lui donnent une physionomie 
particulière. C'est cette symptomatologie que nous allons nous 
efforcer de mettre en relief, en même temps que nous parlerons 
de la date d'apparition du ptyalisme, de son mode de produc- 
tion, de sa marche et de ses variations. 

Dans certains cas, il apparaît dès le début, alors que la 
dysphagie est peu accusée (obs. II, II, IV, V). 

Dès ce moment, le réflexe œsophago-salivaire s'exagère par- 
fois à un tel point que le malade en est incommodé; il se 
plaint déjà soit d’un crachotement fréquent, soit d’un grand 
nombre de déglutitions qu’il est obligé de faire. 

Plus souvent, le ptyalisme n'apparaît que lorsque le malade 
est réduit à ne prendre que des aliments demi-solides. 

Enfin, plus fréquemment, épisode de la dernière période, la 
salivation semble se manifester tout d'abord à l’occasion des 
repas, soit pendant la déglutition, soit après. Dans le premier 
cas, le malade a la bouche inondée soit de salive seule (obs. VI, 
VII, VIID, soit de salive mêlée d'aliments (obs. IX). Dans le 
deuxième cas, après avoir éprouvé une sensation de gène der- 
rière le sternum, le malade rend une quantité variable de muco- 
sités filantes. Celles-ci sont accompagnées (obs. X, XI) ou non 
de matières alimentaires (obs. XII et XIII. 
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Le plus habituellement, ces régurgitations se font sans effort. 
Dans d’autres cas, cependant, l’expuition est très pénible (obs. 
XIV). Quelquefois le rejet de salive est précédé de nausées 
(obs. XV et V). 

Souvent elle est provoquée par la toux (obs. XIII, XVI et 
XVII); enfin c’est parfois simplement un vomissement glaireux 
survenant au réveil qui attire l'attention du malade (obs. XVII), 
La salive excrétée est presque toujours filante, visqueuse; par- 
fois, au début, elle est limpide, aqueuse (obs. III, XIV et XVIII). 
A mesure que la maladie fait des progrès, le ptyalisme prend 
une importance considérable. La salivation devient continue, 
provoquant chez les malades un véritable tourment; elle épuise 
les dernières forces de ces malheureux auxquels elle ne laisse 
aucun répit, les prive de tout repos. Aux uns elle enlève le 
sommeil (obs. XV, XVI, XIX); chez les autres elle provoque 
des crises de suffocation ou une toux incessante (obs. XX), 
Ici nous avons le lamentable tableau d'un malade qui extrait 
de sa bouche les mucosités qui l’étouffent; la c'est un malheu- 
reux que la peur de saliver condamne au silence et à l'immo- 
bilité (obs. XXI); chez un autre, cette même crainte l'empêche 
de manger (obs. NII). 

En résumé, comme nous venons de le voir, ce qui caracté- 
rise le ptyalisme du cancer de l'œsophage à la dernière 
période, c'est son abondance, la fréquence de la sputation, son 
accroissement après les repas et le matin au réveil. Ces quatre 
saractéres se dégagent nettement des autres qui leur font cor- 
tège. 


IV. — OBSERVATIONS EXPERIMENTALES 


Ainsi, nous venons de voir qu'en clinique la sécrétion sali- 
vaire peut être provoquée par l'excitation de l'œsophage. En 
physiologie expérimentale, le professeur Roger a montré le 
premier l'existence d'un réflexe cesophago-salivaire qu'on peut 
mettre en évidence chez le chien, le lapin et le cobaye. 


A. — EXPÉRIENCES DU PROFESSEUR ROGER 


a) Technique. — Pour étudier le phénomène, il faut commencer par 
établir une fistule sur l’œsophage. Si on opère chez le chien, on 
l’anesthésie, car sans cela l’attouchement de la muqueuse cesopha- 
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gienne serait suivi d’un flux de salive qui inonderait la plaie et ren- 
drait l'opération difficile. 

L'opération est la suivante : on pratique une incision sur le côté 
gauche de la région cervicale, on attire l’cesophage au dehors, on le 
sectionne transversalement ; le pourtour des deux orifices ainsi pra- 
tiqués est suturé à la peau; par l’orifice antérieur ou buccal, on 
recueillera la salive ; par lorifice postérieur ou gastrique, on exci- 
tera la muqueuse. 

Pour étudier le réflexe chez le chien, on laisse l’animal en repos 
24 heures après cette intervention. Il est facile alors de constater que 
le moindre attouchement de la muqueuse cesophagienne est suivi de 
mouvements de déglutition nombreux et rapides, avec rejet d'une 
grande quantité de matière spumeuse. 

Chez le lapin, l'opération se pratique de même, mais la sensibilité 
est moins vive, et pour mettre en évidence le réflexe, la meilleure 
méthode consiste à introduire une sonde dans le segment postérieur 
de l'œsophage ; pendant les trois ou quatre minutes que durera le 
cathétérisme, la sécrétion salivaire sera de huit à dix fois plus abon- 
dante qu’à l’état normal; dès qu’on cessera l'excitation, elle ne tar- 
dera pas à reprendre son taux primitif. 

Chez le cobaye, la technique est la même. Avant toute excitation, 
la fistule œsophagienne supérieure donnant 5 à 6 centigrammes de 
salive en dix minutes ; — la sonde introduite dans le segment posté- 
rieur de l'œsophage et laissée en place une minute détermine 
un afflux de salive de 8 centigrammes pendant la première minute, 
et de 13 centigrammes pendant les neuf minutes suivantes; ce qui 


fait au total, pour les dix minutes, 21 centigrammes de salive au lieu : 
de 5. 


b) Résultats. — C'est par un acte réflexe que les excitations 
de l'œsophage provoquent la sécrétion de salive. 
En voici la preuve : 


Expérience I. — Un lapin est opéré en vue d’une fistule cesopha- 
gienne. L'animal étant au repos, la salive ne s’écoule pas. On intro- 
duit une sonde dans le bout postérieur de l’cesophage : aussitôt un 
flux de salive s'écoule par la canule. On retire la sonde : la sécrétion 
cesse ; l'excitation ayant été supprimée, le réflexe a cessé et la sécré- 
tion est tarie. Si on sectionne les pneumogastriques, la sécrétion se 
tarit ; elle est moindre qu'avant la vagotomie. Si on introduit une 
sonde dans le bout postérieur de l’œsophage, malgré tous les 
mouvements imprimés à cette sonde, aucun flux de liquide ne se pro- 
duit; le réflexe œsophago-salivaire est supprimé. Si on électrise 
le bout central du pneumogastrique avec un courant faible, immédia- 
tement la salive s'écoule abondamment par la canule cesophagienne ; 
ce qui est une preuve que les pneumogastriques représentent la voie 
centripète du réflexe en question. 
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Expérience II. — Une autre expérience en précise encore mieux 
l'existence. Sur un lapin de forte taille n'ayant pas reçu de nourri- 
ture depuis la veille au soir, on met l’œsophage à nu, on l'incise 
transversalement, et tandis que le bout antérieur est solidement lié 
à la canule de verre, le bout postérieur est fixé à la plaie. L'opération 
est terminée à 2 h. 5. Pendant les 20 minutes qui suivent, aucune 
trace de salive ; puis la sécrétion se rétablit, et en 10 minutes on 
recueille 0#",1 de salive. On introduit alors dans le segment posté- 
rieur de l’œsophage sectionné une sonde de gomme n° 16; aussitôt 
un flux de salive s'écoule par la canule. La sonde est retirée après 
avoir séjourné 4 minutes ; la quantité de salive obtenue atteint dans 
la minute suivante 0s",5; la proportion pour un même laps de temps 
est dix fois plus considérable qu'avant le cathétérisme. Puis un abais- 
sement brusque se produit, la quantité tombe à 08,2 en 10 minutes. 

A 2h.55, on sectionne les deux pneumogastriques. La sécrétion 
diminue légèrement, elle s’abaisse peu à peu au-dessous de 0£",1 par 
10 minutes. 

A 3h. 30, on introduit de nouveau la sonde et on la laisse en place 
7 minutes. Cette fois l'opération ne produit aucun effet; le réflexe est 
supprimé, la sécrétion de la salive ne varie pas. 

A 3h. 55, on électrise le bout central du pneumogastrique gauche; 
on fait passer un courant faible, aussitôt la salivation se produit, 
l'excitation dure 3 minutes, et la quantité de liquide atteint 0s",31. 
On arrête l’électrisation, et dans les 7 minutes qui suivent, le poids 
de la salive sécrétée n’est plus que de 0s",1. 

A 4h. 15, on excite de nouveau le même nerf. L'effet est semblable, 
mais un peu moins marqué, ce qui tient à l'épuisement de l'animal. 
La quantité de salive produite en 3 minutes n’a été que de 0s",25. 


B. — EXPÉRIENCES PERSONNELLES 


Nous avons eu l'occasion de répéter nous-même ces expé- 
riences :une première fois à titre d'étude, le 3 novembre 1907; 
une autre fois à l’occasion d’une leçon faite le mercredi à la cli- 
nique médicale de l'Hôtel-Dieu dans le service de notre maitre 
M. le professeur Dieulafoy, au mois d'avril 1909. 


a) Expériences. — ExPÉRIEXCE I. — Le 3 novembre 1907, à 10 heures 
du matin, chez un chien de 18 kilogrammes endormi par le chloralose 
nous pratiquons, avec l’aide de M. Bontemps, suivant la technique 
indiquée par M. Roger, une section complète de l'œsophage, et nous 
amenons le bout inférieur à la peau à travers une boutonnière mus- 
culaire ; nous faisons de même pour le bout supérieur. 

Le 4 novembre, à 11 heures du matin, l’animal étant rétabli, on 
recueille la salive par un tube de verre introduit dans le bout supé- 
rieur de l’œsophage ; en 10 minutes, on recueille 18",50 de salive. 
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A 11h. 10, on excite le bout inférieur par une sonde qu'on y intro- 
duit et qui servira à nourrir l'animal. 

A 11h.12, violents jets saccadés de salive, répétés pendant 
3 minutes ; ceux-ci cessent et recommencent par saceades, la sonde 
restant à demeure dans le bout inférieur ; on recueille la salive 
ainsi produite par la canule de verre fixée dans le bout supérieur, et 
l'on trouve ainsi 3,25 de salive. 

A 11h. 30, on le nourrit avec un demi-litre de lait; nouveau jet de 
salive à 11 h. 32, mais l'excitation cesse de produire son effet à 
11h. 35; à partir de ce moment, la salive est à peine excrétée, l'acte 
réflexe semble épuisé. 

A 11h. 45, on renouvelle l’introduetion d’un quart de litre de lait; 
mais, cette fois, la quantité de salive obtenue est minime. 

Le 5 novembre, on recommence l'expérience dans les mêmes con- 
ditions, avec des résultats identiques. 

A 10h.30, la salive recueillie pendant 10 minutes est de 16",30. 

A 10h. 40, après excitation du bout inférieur par la sonde cesopha- 
gienne, des jets saccadés de salive se produisent par le bout supé- 
rieur de l’cesophage, et l’on recueille pendant les 10 minutes qui 
suivent 4s",10 de salive. 

A 11h. 10, excitation du bout inférieur de l’cesophage ne produit 
déjà plus qu'une faible salivation. 

A 11h. 20, on endort de nouveau le chien par le chloralose et on 
met à nu les pneumogastriques. On sectionne le pneumogastrique 
gauche, et on excite le bout périphérique, aucune salivation ne se 
produit; par contre, l'excitation brusque du bout central entraîne un 
jet saccadé de salive abondante ; une nouvelle excitation produit, à 
quelques instants d'intervalle, leméme effet; une excitation prolongée 
ne donne qu'un faible résultat. 


Expérience II, — Le 8 mars, en vue d’une leçon faite à la cli- 
nique médicale de l'Hôtel-Dieu avec l’aide de M. Stépanoff, nous 
opérons sous chloroforme, après injection préalable d’atropomar- 
phine, un chien de 12 kilogrammes. 

Le mardi 9, on recueille la salive du bout inférieur de l’ceso- 
phage, avant toute excitation du bout supérieur, pendant 5 minutes, 
et l'on peut évaluer la quantité de salive rendue à 0s",75; on excite 
alors le bout inférieur de l’œsophage à l’aide d’une sonde molle 
de caoutchouc destinée à nourrir l’animal, et l’on voit se produire, 
comme dans l'expérience précédente, un jet saccadé abondant de 
salive : on recueille, pendant 7 à 8 minutes environ, 3",60 de salive 
dans ces conditions. 

Après introduction de lait dans l'estomac, une nouvelle salivation 
se produit, encore abondante ; mais au bout d’une demi-heure 


toute excitation cesophagienne stomacale reste sans effet : le réflexe 
semble épuisé. 
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Le 10 mars au matin, avant la leçon, l'expérience de la veille 
est répétée, et cette fois on peut recueillir, avant l'excitation du bout 
inférieur de l'œsophage, 0*,80 de salive pendant 5 minutes, et après 
excitation du bout inférieur, plus de 4 grammes de salive pendant 
10 minutes, et toujours rejetée par jets saccadés, abondants; 
l'écoulement de salive est donc ainsi intermittent. 


b) Résultats. — Les résultats de ces deux expériences semblent 
confirmatifs de ceux de M. le professeur Roger; à savoir que 
la muqueuse cesophagienne peut être le point de départ d'un 
réflexe dont la voie centripète peut être considérée comme 
appartenant aux pneumogastriques et dont l’aboutissant est un 
acte salivaire, réflexe cesophago-salivaire, dont il a le premier 
bien mis en évidence le mode de production et la valeur. 


V. — PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE. — PATHOGENIE 


« La signification du réflexe cesophago-salivaire, comme le dit 
M. le professeur Roger à la suite de ces expériences, est évidente, 
Quand un corps étranger, quand un bol alimentaire un peu 
volumineux s'arrête dans l'œsophage, un flux salivaire se pro- 
duit qui aide à la progression; c'est qu'en effet les excitations 


de l’œsophage ne sont jamais suivies d'un mouvement péri- 
staltique, et les mouvements de l'œsophage ont pour point de 
départ obligé une contraction du pharynx. Ainsi se comprend 
l'importance du réflexe cesophago-salivaire. En effet l'œso- 
phage, ne pouvant se contracter soi-même, provoque une 
sécrétion de salive qui suscite une série de déglutitions, bientôt 
suivies d’un grand mouvement péristaltique. Tel est le méca- 
nisme détourné que l'œsophage est forcé de mettre en jeu pour 
se débarrasser d’un obstacle. » Et il a admirablement mis en 
évidence cette succession de phénomènes par la méthode 
graphique, montrant de plus que ce réflexe est sous la dépen- 
dance immédiate des pneumogastriques, puisqu'il est supprimé 
par la vagotomie double, ou par l'injection d'atropine qui para- 
lyse les pneumogastriques. 

Et ainsi nous apparaît, nettement éclairée par la physiologie 
normale, la physiologie pathologique de ce ptyalisme, de cette 
sialorrhée si abondante qui accompagne les corps étrangers, les 
lésions inflammatoires ou néoplasiques de l’cesophage. La pré- 
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sence d'un corps étranger immobilisé dans l'œsophage entraîne 
pour chercher à se mobiliser une sécrétion salivaire parfois telle- 
ment exagérée, que le D" Abrand nous a dit avoir observé un 
cas où les parotides formaient une volumineuse tumeur simu- 
lant les oreillons, et le fait est bien connu de tous ceux qui 
pratiquent l'examen de chimisme gastrique à l'aide de la sonde 
esophagienne. Comme le rappelait le professeur Carnot, dans un 
article de la Presse médicale de 1905, le cathétérisme de l’œso- 
phage provoque presque constamment un flux de salive, par- 
fois tellement abondant que le liquide s'écoule à flot hors de 
la bouche et qu'il est important, quand on procède à l'épreuve 
de ce chimisme, de faire pencher en avant la tête du sujet pour 
éviter la déglutition de ce flux salivaire et la dilution consé- 
cutive du suc gastrique qui constituerait une cause d'erreur. 

Le cancer est assimilable à un corps étranger ; les aliments, 
en s'arrêtant à son niveau, déterminent une excitation exagérée 
de la muqueuse, qui entraine la production d’une salive abon- 
dante, laquelle, devenue inutile pour faire progresser le bol ali- 
mentaire, est rejetée par expuition. 

Il se peut aussi que la masse cancéreuse agisse par excita- 
tion directe des filets du pneumogastrique. L’accroissement du 
ptyalisme pendant la déglutition semble plaider en faveur de 
cette hypothèse; dans ce cas, en effet, les aliments, lors de leur 
passage à travers le point cancéreux rétréci, repoussent la 
tumeur, qui exercerait alors une compression passagére plus 
forte sur les nerfs. 


Coxczusioxs. — Tels sont les faits expérimentaux et clini- 
ques absolument superposables qui nous montrent la réalité 
de l'existence de l'acte physiologique normal du réflexe décrit 
par M. Roger et de l'acte physio-pathologique du syndrome 
œsophago-salivaire dont il donne l'explication. 

Ainsi, par cet exemple, se justifie une fois de plus l'alliance 
féconde de la clinique et de la physiologie. 

Pour nous, depuis que nous sommes en mesure de travailler 
personnellement, c'est le plus souvent en faisant de « la phy- 
siologie appliquée », suivant l'expression de Pasteur, que nous 
nous sommes conduit, persuadé, comme nous l’a appris le 
docteur Lancereaux, que l'étude de la pathologie repose sur 
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l'observation clinique et sur l'expérimentation, et que c'est en 
s'appuyant sur ces deux procédés qu'elle deviendra, ainsi que 
la physique et la chimie, une science précise et positive, 
Il nous a été très agréable, à propos de ce réflexe décrit par 
M. le professeur Roger, d’en apporter une fois de plus la démons- 
tration. 








ANALYSES 


T. Woop CLarke. — La digestion gastrique chez l'enfant. 
(Am. J. f. Med. Se., mai 1909, pp. 674-685.) 


D'une revue de la littérature américaine et étrangère, l’auteur tire 
les conclusions suivantes, les seules qui lui paraissent établies 
avec quelque solidité parmi tant de travaux souvent contradictoires. 
Tous les éléments observés chez l'adulte se retrouvent chez l'enfant, 
mais avec une moindre abondance. Au point de vue de la motilité, 
l'estomac de l'enfant nourri au sein maternel se vide en une heure à 
une heure et demie; ce temps s’allonge à mesure que l'enfant gran- 
dit. L’évacuation est ralentie chez les enfants malades ou nourris de 
lait de vache. Immédiatement après l’ingestion de l'aliment, l'acidité 
est nulle; elle augmente constamment pendant la digestion, et se 
trouve plus faible chez le nouveau-né que chez l'enfant proprement 
dit. Avec le bouillon de céréales, l'acide chlorhydrique libre appa- 
rait dans l'estomac au bout de quelques minutes; avec le régime 
lacté, HC] fait défaut pendant plus d’une heure et l'acide libre appa- 
rait seulement après digestion complète de la caséine. Il y a hyper- 
acidité au cas de spasme pylorique. On n'est pas d'accord sur l’exis- 
tence des acides lactique, butyrique, etc. Ils semblent faire défaut 
chez l'enfant au sein et apparaître assez souvent chez les sujets éle- 
vés au lait de vache, chez les malades. Une partie de l'acidité orga- 
nique est due sans doute à un ferment lipolytique existant dans l’es- 
tomac de l'enfant. La pepsine existe à tout âge et en tout état de 
santé; elle semble avoir une action moins prononcée que chez 
l'adulte. Il y a peptonisation, mais ce stade n’est pas dépassé. Le 
ferment-lab apparaît dans les premières semaines. Existe-t-il dès la 
première semaine? On l’ignore encore. 


Francois Mourir. 


Wituam Frren Cuevey. — Valeur sémiologique de l’hématémèse. 
(Am. J. f. Med. Sc., avril 1909, pp. 487-496.) 


Par une série d'observations personnelles, l’auteur illustre la 
sémiologie de ’'hématémése. Nous ne retiendrons que les faits présen- 
tant un intérét particulier et les données intéressant un lecteur euro- 
péen. L'auteur reconnaît trois grandes causes d’hémorragie gastrique : 
les maladies du foie, l'ulcus et le cancer. Il a observé à trois reprises 
des hématémèses liées à une cirrhose hépatique ; deux fois seulement 
l'autopsie permit une vérification précise. Il s'agissait, dans un cas 
(H. de 60 ans), de cirrhose hypertrophique avec adénocarcinome et 
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gastrite chronique. Dans un autre cas (H. de 64 ans), l'hémorragie 
semblait provenir non de l'estomac, mais d'une varice cesophagienne. 
Dans lulcére de l'estomac, l'auteur considère l'hématéméèse comme très 
rare. C’est là une notion tout à fait inattendue pour nous, mais qu’il 
convient de bien mettre en lumière. W. F. Chevey n'en a observé 
qu’un très petit nombre de cas; il la tient pour un phénomène tardif 
et déclare qu’elle survient toujours lorsque le diagnostic d’ulcus est 
depuis longtemps solidement établi. L’hématémése est, en revanche, 
banale dans le cancer; elle peut se présenter ici avec les caractéres 
qui lui sont assignés dans l’ulcus et conduire à une erreur de diagnose, 
L’auteur en rapporte un cas typique : on crut à un ulcus; l’opéra- 
tion, suivie d’ailleurs à bref délai dissue fatale, révéla un carci- 
nome pylorique. D’autres affections peuvent, à titre exceptionnel, 
provoquer des hématémèses. Dans un cas, l'auteur a porté le dia- 
gnostic d’anémie splénique. Il s'agissait d’une femme de 38 ans, sans 
antécédents gastriques, qui avait eu en une semaine cinq hémorragies 
rutilantes. Elle présentait une faiblesse extrème et de la dyspnée. Sa 
rate débordait de 5 centim. le rebord costal; le foie mesurait, en 
hauteur, 12 centim. Il existait 2500000 globules rouges, 4800 glo- 
bules blancs, 20 p. 100 dhémoglobine. La malade ne put être suivie. 
La pancréalite aiguë a pu provoquer également l’hémorragie gas- 
trique. Un homme de 29 ans fut pris violemment, un soir, de douleurs 
à l’épigastre ; une heure après ce début, hématémèse noire et sédation 
immédiate. Puis, pendant plusieurs jours, état nauséeux et vomisse- 
ments incoercibles, hoquet, météorisme abdominal supérieur, pas de 
fièvre. Six jours après le début, sédation des vomissements alimen- 
taires, mais hématémèses fréquentes, noiratres en général. La tempé- 
rature monte le soir à 101° F ; on trouve 35000 globules blancs avec 
84 p. 100 de polynucléaires, et le palper permet de reconnaître, dans 
l’épigastre et l’hypochondre droit, une masse très sensible. L’opéra- 
tion, puis l’autopsie quelques jours après, permirent de reconnaître 
l'existence d’une pancréatite suppurée primitive avec fusée purulente 
dans l'épaisseur du petit épiploon. Enfin, chez un homme de 63 ans, 
artérioscléreux, à l’autopsie duquel on rencontra de petits reins gra- 
nuleux, l’hémorragie dut être attribuée à un suintement en nappe de 
la muqueuse gastrique. L'auteur rapproche de cette hématémèse 
urémique des hémorragies attribuées à une gastrile toxique, observées 
chez un individu pris de salivation excessive et de vomissements 
sanguins à la suite d'usage immodéré de mercure. Ce dernier malade 
guérit du reste, par la suite. Faancots Mouse. 


Louis-Georges Bèque. — Étude sur les hémorragies occultes du tube 
digestif; leur recherche dans les fèces par la réaction de Weber. 
(Thèse de Lyon, 1909.) 


C'est en 1893 que Weber appliqua le premier, à la recherche du 
sang dans les matières fécales, le procédé ancien de Van Deen avec 
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la teinture de gaïac et l'essence de térébenthine ozonisée. On a, depuis 
lui, perfectionné les méthodes de recherches que l’on peut classer 
en trois groupes : 

I. Méthodes hémospectroscopiques : réaction de Hoppe Seyler, 
réaction d'Hofmann Grünwald. 

II. Méthodes hémomicroscopiques : recherche des globules rouges 
ou du moins des cristaux de Teichmann. 

III. Méthodes hémochimiques: a) réaction de Weber soit avec le 
gaïac (color. bleue), soit avec la teinture d’aloés (color. rouge cerise) 
(Rossel), soit avec l’eau gaïacolée (color. du jaune au brun foncé); 
b) réaction d’Adler (benzidine, acide acétique, color. bleue); 
c) réaction Van Storck-Boas, paraphénylènediamine, eau oxygénée 
(color. olive); d) réaction de Meyer, phénolphtaléine, eau oxygénée 
(color. rouge). 

De toutes ces réactions, celle à la benzidine serait la plus sen- 
sible, mais un peu sujette à caution. La plus pratique, cliniquement, 
serait donc la réaction avec le gaiac, si l’on a soin d'opérer sur un 
extrait de matières éthéré et acétifié. 

La réaction positive étant décelée, il faut éliminer un certain 
nombre de causes d'erreur : par exemple, les hémorragies bucco-pha- 
ryngées, les épistaxis, les hémoptysies ; les érosions dues au passage 
de la sonde, si l’on opère sur un repas d’épreuve ; le sang menstruel, 
les hémorroïdes, si l’on opère sur les fèces. En cas de constipation, 
on fera bien de purger le malade la veille. 

Comme aliments susceptibles de donner par eux-mêmes une 
réaction positive, il faut citer la viande crue ou peu cuite, les légumes 
verts mal cuits. 

Avec les précautions sus-indiquées, la réaction de Weber dans 
les selles peut avoir une grande valeur clinique. Si elle a été rarement 
pratiquée, dans les affections de l’cesophage, dans les maladies de 
l'estomac, elle peut rendre de grands services : ainsi, dans les cas 
datonie, de ptose, de dyspepsie nerveuse, de gastrite chronique 
simple, le Weber est généralement négatif. Dans l'hyperchlorhydrie, 
il est aussi le plus souvent; s’il est positif, on se méfiera d’un ulcus. 
Dans la maladie de Cruveilhier, la réaction ne se montre que d’une 
facon intermittente, et devient négative si le traitement est bien 
conduit. Dans les néoplasmes ou dans les vieux ulcères de l'estomac, 
la réaction est toujours positive quel que soit le traitement (Boas). 
On pourra, grâce au Weber, faire un diagnostic précoce et opérer 
un néoplasme en temps opportun. Il est vrai de dire que parfois on 
ne décélera pas de sang ni dans le suc gastrique ni dans les selles, 
bien que le diagnostic de néoplasme paraisse évident. 

Dans les maladies de l’intestin, on obtiendra des résultats varia- 
bles. Souvent positive dans l’ulcus du duodénum et dans le cancer 
de l'intestin grêle, la réaction de Weber manque le plus souvent dans 
le cancer du côlon, du czecum, et n'apparaît pas constamment dans 
les diverses formes de la tuberculose intestinale. Chez les typhiques 
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même, on ne la rencontre pas toujours, même si on attend la période 
de la chute des escarres (troisième ou quatrième septennaire). Pour 
Tedeschi et Romani, elle serait le prodrome d’une hémorragie plus 
ou moins grave. Les mêmes auteurs l'ont trouvée aussi dans les cas 
de péritonite par perforation. 

On observe du sang dans les selles chez les cirrhotiques ainsi que 
dans les cas de pancréatite hémorragique ou de cancer du pancréas. 
Œttinger et Girault disent avoir trouvé le Weber positif dans 3 cas 
d'urémie sur 9 malades observés. 

Des 53 observations qui terminent son travail, M. Bèque peut 
conclure que l'hémocoprologie constitue une exploration de grande 
valeur dans les maladies du tractus gastro-intestinal. Il a grande- 
ment raison de dire qu’elle est beaucoup plus utile dans les affections 
de l'estomac que dans celles de l’intestin. Cette opinion est du reste 
partagée par MM. Cade et Philippe, qui ont fait sur les hémorragies 
occultes du tube digestif une communication à la Société médicale 
des hôpitaux de Lyon, le 11 mai 1909. 


A. Mo.urére. 


Tocor et Froment. — Contribution à l’étude de l’état anatomique de 
l'estomac dans les crises gastriques. Travail de la clinique du pro- 
fesseur Lépine. (Lyon médical, 21 févr. 1909, no 8.) 


Les auteurs se proposent d’esquisser dans cet article une étude 
critique des constatations anatomo-pathologiques concernant l’esto- 


mac au cours et dans l'intervalle des crises. Ils se basent sur un 
certain nombre d’autopsies et aussi sur le cas d’un tabétique opéré 
en pleine crise par M. Vallas. On trouva un estomac de dimensions 
normales, un pylore libre et non épaissi, une muqueuse sillonnée de 
vaisseaux très dilatés d'aspect presque variqueux. Les résultats des 
autopsies ont été plus probants que cet unique cas de chirurgie. Ils 
ont montré des lésions de gastrite, et même des ulcérations. Dans la 
plupart des vérifications de tabétiques qui avaient présenté des 
crises gastriques au cours de leur maladie, l'estomac n'était point 
indemne. Dans un seul cas on put, avec examen histologique à 
l'appui, certifier l'intégrité de la muqueuse gastrique. Lorsque 
les crises gastriques sont accompagnées d'hématémèses, il faut 
s'attendre à trouver à l’autopsie des lésions plus ou moins considé- 
rables de la paroi stomacale. Il en est de même chez les malades qui 
ont présenté des crises gastriques atypiques, et chez lesquels on a 
pu douter que les douleurs d'estomac soient bien fonction du tabes. 

En l'absence d'examens histologiques suffisamment nombreux et 
probants, on peut se demander si crises gastriques et tabes ne 
relèvent pas tous deux d’une même cause : la syphilis; si les troubles 
dyspeptiques ne sont pas d'ordre trophique résultant des désordres 
fonctionnels, que les crises déterminent du côté des sécrétions et de 
la circulation de l'estomac ; s’il faut mettre en cause une lésion du 
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pneumogastrique, comme le veut Pierret, ou du sympathique, comme 
l’a souvent observé J.-Ch. Roux. Quoi qu'il en soit, les lésions de 
divers ordres qui ont été observées paraissent capables de provoquer 
les crises et de les faire récidiver. 

Les caractères de la douleur et des vomissements dus à la gastro- 
pathie paraissent en tout cas modifiés par la coïncidence du tabes 
ou de la maladie nerveuse, de telle sorte qu’ils simulent plus ou 
moins ceux de la crise gastrique. 

Comme le dit M. Mathieu, chaque malade fait sa crise avec la 
muqueuse qu'il possède. C’est donc l’état de cette muqueuse qu’il 
faut connaître. Il est souvent malaisé de dépister l'affection à son 
début, et cependant un diagnostic précoce est indispensable. Le trai- 
tement des crises gastriques du tabes ne saurait être univoque, et à 
chaque cas il faut trouver une thérapeutique appropriée. 


A. MoLLièRe. 


Pr Jacor et Dr DenEcnav. — De l’ulcère d'estomac tardif et de l’ulcère 
des gens âgés. (Archives médicales d'Angers, 29 septembre 1908.) 


L'ulcère d'estomac des gens âgés, après un excès d'actualité, était 
tombé dans un oubli, incomplet il est vrai, mais injustifié. MM. Jagot 
et Denéchau tâchent, avec quelques autres, de l’en tirer dans un tra- 
vail complet et riche de plusieurs observations personnelles. Ils 
réunissent, comme ayant des caractères communs, l’ulcus qui débute 
après cinquante ans ou ulcus tardif, et celui qui, ayant débuté anté- 
rieurement, produit des accidents chez des gens ayant dépassé la 
cinquantaine : c'est l’ulcus des gens âgés. 

Les auteurs commencent par asseoir leur travail sur deux obser- 
vations détaillées. La première a trait à un alcoolique saturnin âgé 
de 68 ans, atteint de maladie de Hogson, chez lequel ont débuté, 
deux ans auparavant, des accidents d'ulcus. Huit mois avant son 
entrée dans le service du docteur Jagot, il avait eu une hématémèse 
dont il s'était mal remis après quatre mois de séjour à l'hôpital. Son 
retour est provoqué par une syncope suivie d’un melæna très abon- 
dant. On se trouve actuellement en face d’un malade très maigre, 
très anémié, très pâle, ayant eu des vomissements de stase et des 
hémorragies gastriques sans douleurs bien vives. Par un interroga- 
toire serré et par un examen minutieux, les auteurs rejettent les 
diagnostics de cancer et d’ulcéro-cancer pour celui d’ulcére avec 
sténose pylorique, que l’autopsie et l'examen histologique vérifièrent. 
La seconde a trait à un individu de 63 ans, éthylique, et à cause de 
cela cholémique acquis, qui, sans antécédents gastriques, entre à 
l'hôpital pour douleurs d’estomac et constipation, et qui, au moment 
où, amélioré, il reprenait l'alimentation carnée, fait une hématémèse 
abondante avec melæna. Un traitement sévère obtient la guérison 
et fait la preuve qu'il ne s'agissait pas de cancer, mais d’un type 
@ulcére tardif. 
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Ces faits et d'autres permettent aux auteurs de distinguer les 
formes suivantes. a) La forme pseudo-cancéreuse. Ce qui la carac- 
térise, c'est l’état vraiment cachectique du malade, avec une anorexie, 
même élective. Si on ajoute à cela des symptômes de dyspepsie 
vague, des vomissements rares, des hématémèses et du melæna, et 
des douleurs peu intenses, on comprend qu'à l'âge des malades le 
diagnostic soit très délicat. Que sera-ce s’il s'ajoute une tumeur épi- 
gastrique (cas de Terrier, de Muselier) ! Pourtant cette tumeur a des 
caractères un peu spéciaux : douleur légère, pas de limitation nette, 
résistante plutôt que dure, et surtout se modifiant, disparaissant 
même. De plus, elle s'accompagne d’un peu de fièvre et de leucocy- 
tose polynucléaire. b) La forme hémorragique pure avec son anémie 
spéciale : teinte de vieille cire (et non jaune paille), décoloration des 
muqueuses, lipothymies et même syncopes. Cette forme est rare. 
Elle se présente soit avec des petites hémorragies occultes, mais 
fréquentes, répétées, soit avec des grandes hémorragies espacées, 
comme dans une observation des auteurs. c) La forme avec sténose, 
qui n’a rien de particulier, si ce n’est d’être fréquente chez les gens 
âgés, puisque la sténose est l’aboutissant plus ou moins éloigné des 
ulcères pyloriques ou juxta-pyloriques. d) La forme latente. Forme 
très importante à connaître, car elle ne se manifeste souvent que par 
une complication : hémorragie, perforation avec ses conséquences, 
péritonite, abcès, abcès sous-phrénique, péricardite. e) Forme com- 
mune de l’ulcère de Cruveilhier, qui n’a rien de particulier, si ce n’est 
de se présenter, chez des gens âgés, avec les caractères spéciaux 
décrits ici. 

L'évolution est généralement longue, rarement continue, et plutôt 
avec des exacerbations et des périodes de repos. Elle peut être 
interrompue par les complications ordinaires de l’ulcus, mais sur- 
tout par la périgastrite et la cancérisation. 

Le diagnostic est très délicat, par exemple avec la dyspepsie 
simple, l'urémie gastrique et l'hématémèse des cirrhotiques. Mais 
c'est surtout avec le cancer, et plus encore l'ulcéro-cancer, que le 
diagnostic devient très épineux. L'analyse du suc gastrique, la réac- 
tion de Weber, peuvent être d'un précieux secours. Les symptômes 
soigneusement étudiés, l'histoire de la maladie, aident encore plus à 
approcher d'un diagnostic qu'on ne fait bien souvent que par l’évo- 
lution. C'est l'anamnèse qui montrera s’il s’agit d’un ulcus tardif ou 
des gens âgés, et l'exploration à jeun qui dira s’il y a sténose. Le 
pronostic semble plus grave que chez les jeunes, à cause de la 
cachexie fréquente et de la cancérisation possible. 

Le traitement est celui de tout ulcère. Quant à l'anatomie patholo- 
gique ou à la pathogénie, elles n’offrent rien de saillant, si ce n'est 
peut-être la fréquence des lésions vasculaires chez les malades et 
l'importance de l’endopériartérite des vaisseaux de la paroi gastrique 
du premier malade ; ce qui serait en faveur de la théorie vasculaire 
soutenue par certains. 
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Et les auteurs terminent par l'observation d’une malade qui donne, 
par ses 73 ans vaillamment portés, la preuve que des accidents 
gastriques graves avec hématémèse énorme, survenus dix ans aupa- 
ravant, n'avaient qu'un ulcus tardif pour cause et non un carcinome, 
comme on le pensait tout d’abord. 

Au résumé, l’ulcère des gens âgés se caractérise par : 

1° Une atténuation des symptômes fonctionnels, douleur surtout, 
et une atteinte plus marquée de l’état général ; 

2° Une évolution plus insidieuse vers la dénutrition et la cachexie ; 

3° Une fréquence plus grande des complications locales : périgas- 
trite et cancérisation ; 

4 Difficulté plus grande du diagnostic, surtout avec le néoplasme ; 

5° Importance réelle du traitement, devant aller parfois jusqu’à 
l'intervention, que ne sauraient contre-indiquer l’état général pré- 
caire et l’âge du malade; 

6° La notion — pour conclure — que l’ulcère tardif ou des gens 
âgés n'est point quantité négligeable, ainsi que l'avaient cru les 
anciens auteurs. 

D® Rocer SaviGxac. 


Alfred D. Koux. — Syphilis de l’estomac et de l'intestin. 
(Am. J. f. Med. Se., mai 1909, pp. 685-694.) 


Détachons de la revue générale, d’ailleurs fort incomplète, de l’au- 
teur, ces deux cas personnels succinctement rapportés. Il s’agit de 
syphilis gastrique à forme de tumeur : 

Obs. I. — Une vieille femme de 60 ans, cachectique, sans antécé- 
dents autres que 2 ou 3 fausses couches, présente de l’anorexie et 
des vomissements acides, quelquefois mélés d'aliments ingérés la 
veille. On perçoit une masse noduleuse au pylore, et l’on porte le 
diagnostic de cancer. La malade se dérobe à l'examen pendant plu- 
sieurs mois, puis revient, présentant au niveau du bord droit du foie 
une seconde tumeur analogue à la première sous tous rapports. Un 
traitement antisyphilitique énergique est alors institué, et la malade 
reprend rapidement, bien que l’on ne perçoive pas grand change- 
ment dans les dimensions de la tumeur. 

Obs. II. — Fait analogue au précédent, si ce n’est qu'il s’agit d’un 
homme. Ce traitement spécifique amena une très grande améliora- 
tion. 


Francois Mourir. 


Nové-Josseraxn et Pénu. — Sur un cas de sténose pylorique par 
hypertrophie musculaire chez un nourrisson de trois mois. (Lyon 
médical, 25 octobre 1908.) 


Les auteurs rapportent le cas d’un enfant qui leur fut amené à 
a . . , , , , e A 
lage de deux mois pour des vomissements répétés et résistant à toute 
thérapeutique. Le lait humain, le képhir, les alcalins, la pepsine 
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furent employés successivement sans aucun résultat. Au bout de 
peu de temps, les vomissements devinrent plus abondants, plus 
espacés, l'inspection permit de constater la tension intermittente de 
l’épigastre et les ondes péristaltiques. La palpation révéla, au niveau 
de la région pylorique, une tumeur de la grosseur d’une noisette. I] 
s'agissait, par conséquent, d’une sténose pylorique par hypertrophie 
musculaire. On pouvait, en effet, rejeter d'emblée l'hypothèse d'une 
imperforation qui se serait manifestée avant deux mois, d'une sté- 
nose de l'intestin grêle qui se serait accompagnée de vomissements 
bilieux, d'une hyperesthésie gastrique avec spasme, laquelle 
donne jamais le syndrome pylorique vrai et ne cause ni cachexie 
progressive ni hypothermie. 

C'est en raison de cette cachexie progressive que fut décidée l'in- 
tervention. On s'était proposé de pratiquer une pyloroplastie, opé- 
ration qui nécessite une incision très petite, ne se complique pas 
d'éviscération, et réduit au minimum le shock abdominal, ainsi que 
l'ont montré MM. Dufour et Fredet; malheureusement, lorsqu'on 
eut attiré au dehors la masse pylorique, on la trouva si dure, si 
rigide, qu'il sembla impossible de la plisser assez pour pratiquer une 
pyloroplastie dans de bonnes conditions; il fallut donc recourir à 
une gastro-entérostomie, qui dura vingt-cinq minutes environ. Le 
petit malade vomit un peu de bile les deux jours suivants, puis sa 
température monta à 40°, et il mourut le troisième jour. La vérifica- 
tion macroscopique démontra que les sutures avaient tenu et que 
l'obstacle pylorique dur et allongé admettait à peine une sonde canne- 
lée. Des coupes faites dans cette partie indurée ne permirent de cons- 
tater aucun néoplasme vrai. Il s'agissait d'une simple hyperplasie du 
tissu musculaire lisse accompagnée d’inflammation de tous les tissus 
de la paroi. Cette inflammation existait même en dehors de la région 
pylorique. En résumé, l'observation présentée par MM. Nové-Jos- 
serand et Péhu est intéressante à un triple point de vue. 

Au point de vue clinique, elle démontre l'importance du syndrome 
vomissements incoercibles, amaigrissement progressif, tension 
intermittente épigastrique , ondulations péristaltiques dans le dia- 
gnostic de la sténose hypertrophique du pylore. 

Au point de vue chirurgical, elle laisse penser que si, dans les cas 
analogues, la pyloroplastie est l'intervention idéale, la gastro-enté- 
roanastomose est, beaucoup plus souvent, la seule opération possible. 

Enfin, au point de vue anatomo-pathologique, elle prouve une fois 
de plus que I hypertrophie pylori ique sténosante du nouveau-né n'a 
rien de néoplasique, que c’est une hyperpl: isie du tissu musculaire 
compliquée d’inflammation de toute la paroi. 


A. MoLLiÈRE. 
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Witty Meyer (de New-York). — Traitement opératoire des vomisse- 
ments incoercibles qui ne sont pas dus à une obstruction du 
pylore. (Annals of Surgery, 1908, p. 730 à 737.) 


Willy Meyer envisage dans cet article une variété de névrose gas- 
trique caractérisée par des vomissements incoercibles, indépendants 
de toute obstruction pylorique. On observe en méme temps des 
crises douloureuses intenses au niveau de l’épigastre. L'analyse du 
contenu stomacal ne révèle rien, si ce n’est, çà et là, un certain degré 
d'hyperchlorhydrie, et lorsqu'on opère, l'examen le plus minutieux 
ne décèle aucune lésion ni au niveau de l'estomac ni sur le duodé- 
num. 

Cette affection, que Willy Meyer considère comme une véritable 
entité morbide, s'observe de préférence chez la femme, et surtout 
chez la jeune fille. Elle est souvent rebelle au traitement médical le 
mieux conduit et elle relève alors du traitement chirurgical, qui con- 
siste dans une simple laparotomie exploratrice et qui seul arrive à 
soulager, voire même à guérir les malades. 

A l'appui de cette manière de voir, le chirurgien de New-York 
cite cinq observations que nous allons brièvement analyser. 


Ors. I. — Femme de vingt-deux ans, dont le père est mort d’un 
cancer de l'estomac. Crises douloureuses et vomissements après les 
repas ; de temps en temps quelques filets de sang; anorexie et dimi- 
nution de poids. On institue le traitement classique de l’ulcère, qui 


était le diagnostic probable malgré l'hypoacidité, et on le continue 
pendant six mois sans aucun résultat. Willy Meyer intervient en 
décembre 1903. L'examen de l'estomac sur ses deux faces ne révèle 
aucune lésion ; il n’y a ni adhérences, ni infiltration, ni cicatrices. On 
referme le ventre, et une fois la malade réveillée, on dit à la malade 
qu'on a trouvé l’ulcère prévu et qu'on l’a convenablement traité. A 
partir de ce moment, la jeune femme s’est portée très bien, sauf 
qu'il y a quelque temps, on a découvert un certain degré d’hyperaci- 
dité de son suc gastrique. 


Orns. II. — Jeune fille de vingt-trois ans, présentant le même 
tableau clinique que dans l'observation précédente. Le traitement 
médical ne fit qu’aggraver les symptômes, et Willy Meyer, instruit 
par son premier cas, décida d'intervenir. Laparotomie exploratrice : 
aucune lésion. On raconta à la malade qu’on avait dû libérer des 
adhérences qui enserraient son pylore. Les symptômes disparurent. 
Malheureusement, dix jours après l'opération, un médecin de ses 
amis, non prévenu, ayant commis la bévue de lui dire qu'elle n’était 
qu'une nerveuse, puisque l'opération n'avait rien montré, la jeune 
fille présenta de nouveau des crises douloureuses et des vomisse- 
ments. [I fallut à Willy Meyer user de toute son autorité pour con- 
vaincre la jeune fille de l'erreur commise par son médecin et pour 





616 ARCHIVES DES MALADIES DE L'APPAREIL DIGESTIF 


lui faire admettre qu'on lui avait réellement libéré des adhérences 
pyloriques. Dès lors, les symptômes disparurent et la malade gué- 
rit. Aujourd’hui, elle est mariée et mère de famille, et la guérison 
chez elle se maintient parfaite. 


Oss. III. — Jeune fille de vingt-deux ans, présentant des crises 
douloureuses et des vomissements. Depuis deux semaines, il y a eu 
un peu de sang dans les matières vomies. Il y a trois ans, on lui 
enleva son appendice ; mais elle n’en fut nullement soulagée. Lapa- 
rotomie exploratrice : aucune lésion. Guérison maintenue. 


Oss. IV. —- Femme de vingt-huit ans; souffre depuis près de trois 
ans; a eu une hématémèse il y a quelques semaines; légère hyper- 
chlorhydrie. Le traitement de l’ulcère s'étant montré inefficace, 
Willy Meyer procède à la laparotomie : aucune lésion. Cependant, 
craignant qu'il n’y eût un ulcère du duodénum, il crut devoir faire 
une gastro-entérostomie. L'état de la malade empira à la suite de 
l'intervention, et elle mourut au bout de six semaines. I] n'y eut pas 
d’autopsie. 

Willy Meyer est convaincu qu'une simple laparotomie explora- 
trice eût donné un meilleur résultat. Ce cas malheureux est à rap- 
procher de cas semblables rapportés par M. Mayo et par G. Emer- 
son Brewer, et dans lesquels la gastro-jéjunostomie n'a amené au- 
cune amélioration lorsqu'elle n’a pas aggravé l’état des malades. 


Ors. V. — Jeune fille de vingt ans; malade depuis quatre ans, 
avec intermittences. Hystérie prononcée. Etant donné le maximum 
de la douleur au niveau de la fosse iliaque droite, on procède d'abord, 
en 1907, à l'ablation de l’appendice, qui était peu malade. La jeune 
fille resta améliorée pendant quatre semaines; puis, de nouveau, ses 
symptômes gastriques apparurent, et elle entra dans le service de 
Willy Meyer, lequel fit cette fois une laparotomie médiane et cons- 
tata de visu l'intégrité absolue de l'estomac et du duodénum. La ma- 
lade n’en fut pas moins guérie, et sa guérison se maintient. 

A l'exception peut-être de l'observation IV, Willy Meyer est con- 
raincu que, dans les autres cas, les symptômes étaient d'ordre 
purement névropathique, indépendants de toute lésion locale, si mi- 
nime fût-elle. Il est probable que la laparotomie exploratrice agit par 
simple suggestion, car seule la suggestion peut donner des résultats 
aussi immédiats. Faut-il accorder une part d'influence soit aux ma- 
nipulations de l'estomac, soit à l’entrée de l’air dans la cavité abdo- 
minale ? Ce sont là des hypothèses peu vraisemblables : il s’agis- 
sait évidemment de vomissement hystérique, et l'opération est une 
suggestion violente. L'auteur se croit autorisé à conclure que de 
tels malades, lorsqu'on a épuisé chez eux toutes les ressources de la 
thérapeutique médicale, relèvent de l'intervention chirurgicale, 
laquelle ne devra jamais être la gastro-entérostomie. 

KENDIRDJY. 
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Brécnor, ancien interne, professeur à la Faculté. — Contribution à l'étude 
de la pylorectomie (la gastro -duodéno-entérostomie). (Thèse de 
Paris, 10 mars 1909.) 


M. Bréchot, dans sa thèse, étudie comparativement la gastro-enté- 
rostomie et la pylorectomie avec ses différents modes d’anastomose 
gastro-intestinale. Ce travail est intéressant, bien que toutes les 
idées de l'auteur ne nous semblent pas acceptables. On peut le 
diviser en deux parties : 


I. Quelle est, au point de vue de la guérison des lésions gastriques, 
la meilleure opération, la pylorectomie ou la gastro-entérostomie ? 


II. Au point de vue fonctionnel, quelle est l'opération qui respecte le 
mieux le rôle physiologique important du duodénum ? 


i. Dans le cancer pylorique, la seule opération rationnelle est la 
pylorectomie avec résection du duodénum au delà de la région fré- 
quemment envahie, c'est-à-dire environ 4 centimètres. Pour l'ulcère, 
M. Bréchot préfère également la pylorectomie : « 1° parce qu’elle 
agit plus efficacement sur le chimisme stomacal en supprimant tout 
un segment de sécrétion de l'estomac; 2° parce qu'elle met plus 
sûrement à l'abri des complications, spécialement pour les hémor- 
ragies; 3° parce qu'elle ne permet pas la cancérisation secondaire, 
si fréquente surtout pour lulcus pylorique ; enfin parce que la pylo- 
rectomie supprimerait l’ulcère peptique du jéjunum. » Cette opinion 
de M. Bréchot est très rationnelle, et la pylorectomie pourrait être 


préférée à la gastro-entérostomie dans le cas d’ulcère pylorique ou 
juxta-pylorique, s’il est démontré qu'elle n'offre pas une plus grande 
gravité opératoire. 


II. Au point de vue fonctionnel, quel est le mode d’anastomose 
gastro-intestinale qui respecte le mieux le rôle physiologique impor- 
tant du duodénum? M. Bréchot a longuement insisté là-dessus ; il 
y consacre avec raison la plus longue partie de sa thèse. Il s’est 
demandé « si les interventions pratiquées pour les affections stoma- 
cales, et supprimant sans hésitation le duodénum du cycle digestif, 
ne troublaient pas profondément la digestion ». Il a pensé « qu’elles 
ne pouvaient être très bonnes, étant irrationnelles, et que le devoir 
du chirurgien était de profiter des notions bien acquises de la physio- 
logie expérimentale pour se diriger plus sûrement vers un but mieux 
déterminé ». 

Pour appliquer ce principe aux opérations faites sur l'estomac, il 
commence par établir, d’après les recherches de ces dernières années, 
l'importance physiologique indiscutable du duodénum. Par des expé- 
riences personnelles fort bien conduites, il montre que le chyme 
acide, mis au contact du duodénum, provoque, grâce à la sécrétine, 
une sécrétion pancréatique abondante et imprime une activité plus 
grande à la sécrétion biliaire, tandis que si on isole par une ligature 
le duodénum du jéjunum, le chyme acide introduit dans le jéjunum ne 
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provoque qu'une sécrétion très faible au niveau de la première por- 
tion du jéjunum. La sécrétion ne se produit plus, et en conséquence 
la sécrétion pancréatique est nulle si le chyme est introduit dans la 
deuxième portion du jéjunum. « Le duodénum, lieu d’origine de la 
sécrétion pancréatique, ne doit pas être exclu chirurgicalement et 
surtout physiologiquement du cycle alimentaire. » 

Jusqu'ici nous ne pouvons qu'être de l'avis de M. Bréchot. Mais 
application qu'il fait de ces données physiologiques à la gastro- 
entérostomie nous paraît discutable. Nous allons essayer d'en donner 
les raisons. 

La gastro-entérostomie, dit M. Bréchot, « pratique l'exclusion du 
duodénum. » Au point de vue de la terminologie chirurgicale, cela 
peut être exact; mais il ne nous paraît pas démontré que, physiolo- 
giquement, cette opération supprime le duodénum du cycle digestif, 
Nous croyons au contraire que la gastro-entérostomie respecte, 
incomplètement il est vrai, mais dans une large mesure, le fonction- 
nement du duodénum. 

Des preuves que donne Bréchot en faveur de son opinion, nous 
ne pouvons discuter que les deux principales. La première, tirée de 
l'expérimentation, est empruntée à la thèse de Gaultier. « L'expérience 
suivante, répétée par M. Gaultier, réalise les conditions de la physio- 
logie chirurgicale. Cet auteur, après avoir pratiqué une résection du 
pylore, fait une gastro-entérostomie. Le chien ainsi opéré n'utilise 
que 8 p. 100 des graisses. » Ce chiffre nous a paru si faible, que nous 
nous sommes reporté à la thèse citée. 

Gaultier, dans cette expérience, écrase et lie le pylore, abouche 
l'estomac dans le jéjunum et fixe à la peau le bout distal du duo- 
dénum, pratiquant ainsi un anus duodénal. Il n’y a donc rien d’éton- 
nant que le chien ainsi opéré ait une utilisation des graisses pour 
ainsi dire nulle. Mais cette expérience, comme le remarque Gaultier, 
« ne répond que de très loin à la réalité clinique ». 

Et en eflet, si les gastro-entérostomisés ont une assez mauvaise 
utilisation des graisses, elle est cependant loin d’être nulle. Bréchot 
l'a étudiée chez un malade de M. Tuffier, « qui présentait, plusieurs 
mois après l'opération, de la diarrhée accompagnée de douleurs 
intestinales ». Ce malade qui, dans un repas d’épreuve complexe, 
avait absorbé 46+",71 de graisses, rendit dans les fèces 7s",78 de 
graisses non absorbées, ce qui fait 16,8 p. 100 (et non 32,4 p. 100 
comme on l'a imprimé par erreur) de graisse non utilisée. L’utilisa- 
tion est faible par rapport à la normale, mais elle est cependant loin 
d’être nulle, et on peut affirmer que chez ce malade, le rôle physio- 
logique du duodénum était au moins partiellement respecté. 

La gastro-entérostomie ne réalise pas l’exclusion physiologique du 
duodénum, mème si, comme dans l'opération dite de Billroth deuxième 
manière, on la combine avec la pylorectomie. En effet, le chyme, 
pénétrant dans le jéjunum, se répand dans l'intestin grêle en aval et 
en amont. Les expériences de Marbaix, publiées il y a quelques 
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années dans la Cellule, ne laissent aucun doute à cet égard. Et 
pour s'en tenir à la chirurgie humaine, M. Tixier (in thèse Leriche) 
attribue la production fréquente de la fistule duodénale, dans le Bill- 
roth II, « à la distension secondaire du bout duodénal par le reflux 
passager du contenu stomacal. » 

Mais au point de vue de l'évacuation du contenu gastrique, la 
gastro-entérostomie justifie les critiques de Bréchot. C'est une opé- 
ration purement palliative, et la nouvelle bouche cesse de fonctionner 
et se ferme parfois quand le pylore est redevenu perméable, que l’ul- 
cus soit ou non cicatrisé. 

Pour les raisons que nous avons dites, Bréchot propose de substi- 
tuer à la gastro-entérostomie la pylorectomie avec abouchement de 
l'estomac dans le duodénum, soit termino-terminale (Billroth D), soit 
latéro-terminale (Kocher). Pour assurer la coaptation parfaite et 
sans tiraillement des deux organes, il préconise la mobilisation de 
lanse duodéno-pancréatique. Pour éviter la coudure du duodénum, 
mobilisé au niveau du passage des vaisseaux mésentériques supé- 
rieurs, il propose d’anastomoser le duodénum avec une anse sous- 
jacente de l'intestin grèle, pratiquant ainsi une gastro-duodéno-enté- 
rostomie. 


H. Minion. 


Tuoma (Friepricu). — Sur la dilatation aiguë, post-opératoire, de 
l'estomac et ses rapports avec l’occlusion artério-mésentérique 
du duodénum. (Deutsch. med. Wochenschr., Leipzig, 1908, xxxiv, 
n° 12, 501.) 


L'auteur présente l'observation d’une femme de trente-quatre ans, 
qui avait toujours joui d'une excellente santé, sans présenter jamais 
de troubles gastriques ou digestifs. En janvier 1907, cette femme se 
plaint de douleurs abdominales, en même temps que l’on observe 
une tuméfaction dans le côté gauche de l'abdomen, et qui fait penser 
à une grossesse extra-utérine. Au cours de l'opération, faite le 
11 avril, on trouve un petit kyste de l'ovaire droit, et du côté 
gauche, une hématocéle enkystée, ayant les dimensions d'une tête 
d'enfant, et très fortement adhérente à l'intestin. Les suites opéra- 
toires sont bonnes. Trois jours après, la malade est prise de nau- 
sées, de vomissements, et elle se plaint d’une sensation de pesanteur 
dans tout le corps ; en même temps, on remarque une tuméfaction de 
toute la région sus-ombilicale, surtout accentuée à gauche ; tympa- 
nisme très net à la percussion. La tuméfaction descend même jus- 
qu'à trois travers de doigt au-dessous de l’ombilic. Le diagnostic de 
dilatation aiguë de l'estomac s'impose, et l’on institue le traitement 
(lavages, régime, etc.). Les symptômes persistent pendant quelque 
temps; puis, en mai, ils commencent à s'améliorer. Revue en juin, 
la malade présentait de la dilatation chronique de l'estomac. 

L'auteur expose ensuite les symptômes que l’on observe d'ordi- 
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naire en pareil cas. C’est, en général, à la fin de l’anesthésie, ou 
quelques jours après l'opération, que surviennent les premiers 
symptômes ; on voit alors apparaître des nausées, suivies bientôt de 
vomissements profus, incoercibles, bilieux, très acides et constitués 
par du liquide dans lequel se trouvent mélangées des masses flocon- 
neuses noirâtres ; ces vomissements ne sont jamais alimentaires, et 
ils renferment des sarcines et des champignons (Baümler, Birn- 
baum); de plus, on admet qu'ils sont dus à une hypersécrétion de 
la muqueuse gastrique. Les malades se plaignent toujours d’une 
sensation de pesanteur et de tension dans la région épigastrique, 
tandis que tout le reste de l'abdomen demeure mou et uni comme 
il doit l’être normalement ; c’est là un signe du début qui a son 
importance pour le diagnostic. Puis plus tard, lorsque le processus 
continue son évolution, cette sensation se propage à tout l'abdomen, 
et il n'y a plus que les lavages de l'estomac qui puissent éclairer le 
diagnostic. Les fonctions intestinales se ralentissent, et l’on ne tarde 
pas à voir disparaître les selles et les évacuations de gaz qui pouvaient 
encore exister au début de l'affection. Le pouls augmente presque 
toujours de fréquence, tandis que la température reste normale ou à 
un état voisin de la normale. Enfin, une soif opiniatre, la langue et 
les lèvres sèches, le facies hippocratique, etc., viennent compléter 
le tableau clinique. 

Les considérations anatomo-pathologiques ont une importance 
capitale au point de vue de la connaissance de la maladie, et les 
nombreuses autopsies qui ont été faites (car la mortalité est consi- 
dérable et atteint à peu près une proportion de 80 p. 100) nous 
montrent que, dans presque tous les cas, il existe une dilatation 
énorme de l'estomac. Cet organe, qui présente l'aspect d’un grand sac, 
flasque, rempli de liquide et de gaz, repose sur les anses intestinales 
et peut atteindre jusqu'à la symphyse pubienne. Presque toujours, il 
remplit à peu près complètement toute la moitié gauche de l’abdo- 
men. Dans un cas d’Albrecht, la grande courbure mesurait 68 centi- 
mètres, la petite courbure 17 centimètres et lorifice pylorique 
10 centimètres. Très souvent, la dilatation de l'estomac intéresse 
également le duodénum, surtout au niveau de sa racine mésenté- 
rique ; celle-ci se trouve fortement attirée vers le petit bassin par les 
anses intestinales qui sont refoulées en bas, de sorte que, grâce à la 
tension de sa racine mésentérique, le duodénum est comprimé contre 
la paroi abdominale postérieure, d’où occlusion. Enfin, il est très 
rare de rencontrer l’occlusion artério-mésentérique du duodénum 
sans qu'il y ait gastrectasie (cas de Kundrat). 

Comment devons-nous expliquer ces phénomènes? Pour cer- 
tains auteurs, tels que Albrecht, Bäumler, Binswanger, Müller, 
Schnitzler, etc., c’est la compression du duodénum qui serait le 
point de départ de l'affection. D’autres, au contraire, comme Braun 
et Seidel, Garré, von Herff, Kausch, Krehl, Riedel et Stieda, consi- 
dèrent que la dilatation de l’estomac est la lésion primitive. Il semble 
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que cet organe doive être, le premier, mis en cause ; car lorsqu'il est 
fortement dilaté, par paralysie, ainsi qu’on l’observe souvent après 
l'opération, il refoule les anses intestinales vers le petit bassin et les 
empêche de remonter à leur place normale. Tant que la dilatation de 
l'estomac ne provoque pas d’occlusion du duodénum, elle doit être 
considérée comme étant la lésion primitive; mais, dès qu’elle est pro- 
duite, occlusion duodénale devient le symptôme dominant ; car les 
lavages de l'estomac restent inefficaces tant que dure l’occlusion 
intestinale ; la dilatation disparait dès que l’occlusion a cessé. 

Cependant il existe de rares cas où l’on trouve de l’occlusion 
duodénale sans qu'il y ait gastrectasie concomitante. 

Ceci peut s'expliquer par la tension des racines mésentériques, 
lorsque les anses intestinales sont comprimées vers le petit bassin. 
Les observations faites sur le cadavre par Albrecht nous fournissent 
des indications précises sur ce point. Dans un cas, il trouva, avec 
des lésions du foie et du météorisme du côlon, les anses intestinales 
refoulées vers le petit bassin et une tension extraordinaire de leur 
racine mésentérique ; dans deux autres cas, la tension du mésen- 
tère était due à des adhérences péritonéales contractées par l’in- 
testin grêle dans le petit bassin. Quoi qu’il en soit, Thoma consi- 
dère la dilatation de l'estomac comme étant la cause principale et 
première donnant lieu au tableau clinique signalé plus haut. 

Au point de vue pathogénique, la dilatation de l’estomac est due 
à une insuffisance motrice aiguë, ainsi que le démontrent les expé- 
riences faites sur le cadavre et les animaux par Braun et Seidel. 
Cette insuffisance motrice est provoquée par des troubles de l’inner- 
vation gastrique, et elle entraîne de la stase alimentaire qui, par 
suite des fermentations et des décompositions, détermine rapide- 
ment de la dilatation aiguë. 

Le diagnostic est, en général, facile à faire; les vomissements 
bilieux abondants et la sensation de pesanteur à l’épigastre per- 
mettent de porter un diagnostic exact. La fréquence du pouls, bien 
que la température reste normale, la soif insatiable, la sécheresse 
de la langue et des lèvres viennent le confirmer ; enfin les lavages 
de l'estomac suffisent à lever tous les doutes. De plus, on peut 
trouver du suc pancréatique dans les matières vomies et de l’indi- 
canurie assez prononcée. 

Le traitement consiste naturellement dans l'emploi des lavages 
gastriques. Si les lavages ne réussissent pas et s’il y a occlusion du 
duodénum, Schnitzler recommande de mettre le malade sur le 
ventre ou sur le côté. Baumler conseille de placer le malade sur le 
ventre pendant deux heures, puis dans la position génu-pectorale 
pendant un quart d’heure : on permet ainsi aux anses intestinales 
de sortir du petit bassin et de relâcher leur mésentère. Enfin, 
lorsque ces manœuvres n’ont pas donné de résultats, on peut avoir 
recours à la laparotomie et à la gastro-entérostomie. 

Leon DELMAS. 
Les Archives. — 10. 40 
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O. Rorrx. — Fonctions physiologiques des différentes parties du 
gros intestin, et contribution à l'étude des mouvements antipé- 
ristaltiques. 


L'auteur avait déjà, dans un travail précédent, signalé la répar- 
tition toute particulière du contenu du gros intestin, selon ses diffé- 
rentes portions. Le côlon ascendant, la première portion du trans- 
verse et les anses sigmoïdes contiendraient, en général, des matières, 
tandis que la deuxième partie du côlon transverse et le côlon des- 
cendant seraient relativement vides. Rieder a confirmé par la radio- 
scopie cette observation. D'autre part, Cannon et d’autres physiolo- 
gistes ont constaté les mouvements antipéristaltiques qui se pro- 
duisent normalement, régulièrement dans le cæcum, le côlon ascen- 
dant et la première partie du transverse. 

La seconde partie du transverse et le côlon descendant en seraient 
dépourvus, et les mouvements péristaltiques recommenceraient au 
niveau de l’anse sigmoide. 

Ces faits ont été bien étudiés par l’auteur au point de vue expéri- 
mental et clinique. 

D'après lui, ces mouvements sont, avec les obstacles au passage 
des matières que constituent normalement les angles côliques, la 
raison du long séjour du contenu du gros intestin dans sa première 
portion, tandis que l’uniformité du sens des contractions et la facilité 
avec laquelle elles peuvent alors ‘progresser expliquent ke passage 
rapide des matières par le côlon descendant et sa viduité relative, 


RENE Goirron. 


Jesse, S. Myer et Jerome E. Cook. — La banane peut déterminer l’ap- 
parition du sable intestinal. (The Amer. J. of. Med. Sc., mars 1909, 
pp. 383-393, 3 fig.) 


Une jeune femme de 24 ans, sans antécédents goutteux ni arthri- 
tiques, se plaint de tension abdominale et de constipation. Les fèces 
sont foncées, consistantes, renfermant du mucus et de fines granula- 
tions sableuses. Au microscope, celles-ci se montrent jaunatres, 
translucides, irisées. On les écrase avec peine; elles sont formées de 
substances organiques et de phosphate de chaux. Les auteurs ont 
été amenés à reconnaître que ces granulations proviennent des latici- 
fères de la banane, dont les cellules renferment des masses rési- 
neuses. Ce sont ces masses résineuses en suspension dans un fluide 
riche en tanin, qui, mises en liberté dans l'estomac, sont durcies et 
rendues insolubles par l’action du suc gastrique. Il suffit d’ingérer 
une ou deux bananes pour que, dès le lendemain, apparaissent dans 
les selles de une à plusieurs cuillerées à café de sable. D'une revue, 
qui nous a semblé très complète, de la littérature étrangère, les 


Rorrn, MEeRkEL et Bonner. (Anat. Hefte, Bd 20, H. 1-2, 1902.) 
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auteurs concluent que, dans un grand nombre de cas, il semble s'agir 
de concrétions fécales ou de produits d’origine végétale. Ils déclarent 
notamment s écarter de l’école francaise, et se refusent à considérer 
la lithiase intestinale comme une entité clinique traduite par un 
syndrome morbide défini. Francois Mourier. 


Adrien LaroCHE. — Les ferments lactiques dans le traitement des 
affections intestinales. (Thèse de Lyon, 1909.) 


Le rôle des microbes dans les fermentations intestinales étant de 
jour en jour mieux connu, il a paru intéressant d'étudier l’action 
thérapeutique de certains d’entre eux, et particulièrement de 
ceux qui sont producteurs d’acide lactique. Cet acide, en effet, serait, 
au dire de Hayem, un des meilleurs antiseptiques du tube digestif. Il 
a malheureusement le double inconvénient d’être, à hautes doses, 
irritant pour l'estomac et de provoquer dans les tissus la déminé- 
ralisation. 

C'est Metchnikoff qui, à limitation de paysans de divers pays, 
préconisa l'usage du lait aigri ou caillé, pensant ainsi provoquer 
dans l'économie la formation d’un acide lactique à l’état naissant. 
Cet acide serait plus actif et moins nocif que l'acide lactique ingéré 
en nature. La difficulté consistait à obtenir une culture de ferment 
lactique pur, c'est-à-dire exempte de levures et ne contenant pas 
d'alcool: ni les laits aigris ordinaires, ni les laits bouillis ensemen- 
cés avec des ferments ne répondaient à ces désidérata. 

En 1905, Tissier étudia le bacillus bifidus producteur d’acide 
lactique. Aprés lui, Cohendy, puis Herter et Pochon insistérent sur 
les bons effets obtenus par l'ingestion de cultures de ce bacille dans 
les cas de putréfactions intestinales. Cohendy étudia plus particu- 
lièrement le bacille bulgare, signalé déjà par Massol et par Heupel. 
I] démontra que ce bacille possède une grande puissance de fermen- 
tation des hydrocarbonés, qu'il agit fort peu sur les amidons, sur les 
substances protéiques, et qu'il saponifie les graisses du lait. D’après 
le même auteur, ce bacille s’acclimaterait au bout d’une huitaine de 
jours dans l'intestin de l’homme sans amener de troubles digestifs 
et sans qu'il soit besoin d’un régime spécial. 

Les expériences de Belonowsky sur les souris et de Biernacki sur 
les chiens ont établi que l’ingestion de cultures de bacille bulgare 
facilite l'assimilation des aliments azotés et des graisses et diminue 
la pullulation des bacilles pathogènes. Chez l'homme, il convient 
d'associer au bacille bulgare le bacille paralactique, afin de donner 
à la culture un goût moins désagréable. 

On peut donner la culture dans du lait préalablement écrémé 
bouilli et refroidi, mais bien des malades ne peuvent supporter ce 
lait; on peut aussi avoir recours aux bouillons de culture, à condi- 
tion qu'ils soient frais, car en vieillissant ils deviennent hyperacides 
et inactifs ; mais la forme la plus commode est le comprimé, qui se 
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conserve longtemps. On conseille de commencer par le lait ou le 
bouillon et de maintenir par les comprimés l’ensemencement de 
l'intestin. Les doses sont presque ad libitum, le ferment n'étant pas 
toxique (jusqu'à 5 grammes de lactobacilline pro die); le seul incon- 
vénient qu’on observe, c'est une phase de constipation avec coliques 
tout a fait au début du traitement. 

Pour le régime à suivre, on s’inspirera de l’état du malade en 
insistant sur le végétarisme mitigé et la suppression de l'alcool. II 
importe surtout de donner du sucre au malade, le bacille bulgare ne 
se développant qu'en milieu sucré. 

Parmi les nombreuses observations que M. Laroche apporte à 
l'appui de sa thèse, quelques-unes sont relatives à des diarrhées 
infantiles, d’autres à des cas d’entérite dysentériforme, de diarrhées 
coloniales, voire même de fièvre typhoïde ; mais les deux affections 
qu'il a eu le plus souvent loisir d'observer sont l’entérite tubercu- 
leuse à différents degrés et l’entéro-côlite muco-membraneuse. Nous 
avons été heureux de lui transmettre à ce sujet l'observation d’une 
malade à intolérance gastrique presque absolue, chez qui nous avons 
conseillé le ferment par la voie rectale (petits lavements de 10 cen- 
timètres cubes de bouillon dans un peu d’eau sucrée). Une amélioration 
notable ne tarda pas à se faire sentir. Pareil mode d'administration 
a été essayé une seconde fois dans le service de M. le docteur Lyon- 
net, mais en utilisant la poudre au lieu du bouillon (5 grammes de 
poudre par lavement quotidien) : le succès a été très net et le médi- 
cament très bien supporté. Nous croyons done qu'il y aurait lieu de 
donner des lavements de lactobacilline soit chez les intolérants gas- 
triques, soit chez les hyperchlorhydriques, puisqu'on a vu dans 
certains cas une trop forte proportion d'HCI dans le suc gastrique 
annihiler l’action des ferments. 


A. MOoLLIÈRE. 


De_mas. — Des adhérences douloureuses péricæcales consécutives 
à l’appendicectomie. (Thèse de Paris, 10 février 1909.) 


La thèse de M. Delmas est intéressante par les observations 
qu’elle contient. Après une ou plusieurs crises d’appendicite, on est 
intervenu chirurgicalement et on a enlevé l’appendice. Mais, au bout 
d’un temps plus ou moins long, le malade éprouve à nouveau des 
sensations douloureuses dans la fosse iliaque , douleurs qui sont per- 
manentes ou intermittentes, et qui s'accompagnent de rétention 
fécale plus ou moins marquée, pouvant aller jusqu'à l'arrêt complet 
des matières et des gaz. Il peut survenir soit des crises aiguës rappe- 
lant l’appendicite ou plutôt l’occlusion intestinale : douleur violente 
iliaque, vomissement, constipation, ne s’accompagnant pas de fièvre; 
soit, le plus souvent, des troubles chroniques. « C’est d’abord de la 
gène au niveau de la fosse iliaque, puis peu à peu une sorte de 
pesanteur, des tiraillements , des lancées douloureuses. Le moindre 
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écart de régime, le moindre encombrement cæcal provoquent une 
légère recrudescence des accidents : tendance de la douleur à se 
généraliser , dilatation intestinale, arrêt des matières et des gaz pen- 
dant quelques heures. » Ces douleurs et ces symptômes de stase 
intestinale sont dus à des adhérences péricæcales. 

Ces adhérences, très variables d’étendue et de siège, n’intéressent 
jamais le moignon appendiculaire dans les observations citées par 
Delmas. Pour lui, cependant, le moignon appendiculaire jouerait un 
rôle important dans la création des adhérences. 

Si on lit attentivement les observations contenues dans cette thèse, 
on peut distinguer deux groupes de faits : 

1° Les appendicites opérés à chaud, qui, la plupart du temps, ont 
été drainées. Les adhérences formées ont, dans ce cas, été respectées. 

2 Les appendicites opérées à froid. Or, en lisant les observations 
de ces appendicites, on voit qu’elles ont été opérées très peu de temps 
(de une àtrois semaines)aprés le début de la crise appendiculaire. Dans 
l'observation I, on laisse refroidir huit jours, on incise et on trouve 
un foyer purulent ouvert et drainé. Dans l'observation II, la malade 
entre à l'hôpital en crise et est opérée quinze jours après. L’observa- 
tion VIII et l'observation IX sont particulièrement intéressantes. 
Dans l’une, on opère trois semaines après la crise : on tombe sur le 
côlon ascendant, rouge et enflammé; les anses voisines de l’intestin 
grêle sont accolées par une substance jaunatre, fibrineuse plutôt 
que purulente; dilacération des adhérences, amputation de l’appen- 
dice; six mois plus tard, des crises douloureuses forcent à réopérer : 
le cecum est recouvert de brides péritonéales , on le libère, et le 
malade est définitivement guéri. Dans l’autre, on ne trouve pas de 
péritonite périappendiculaire, mais on constate la présence de nom- 
breux ganglions de la grosseur d’une amande dans l’angleiléo-cæcal. 
Quinze mois plus tard, on réopère la malade et on enlève une bride 
allant du cæcum à la trompe. 

Il ne paraît pas du tout nécessaire d'admettre, comme M. Delmas, 
que le chirurgien, ses aides et ses instruments ont pu créer un 
foyer septique. Il est plus simple et, semble-t-il, plus conforme aux 
faits, d'admettre que l'opération a réveillé un foyer inflammatoire à 
peine éteint. Cette infection atténuée est très vraisemblablement 
l'origine des adhérences post-opératoires. Ces adhérences, comme le 
constate Delmas, sont surtout douloureuses chez les névropathes. 

Le diagnostic des adhérences consécutives à l’appendicectomie n’est 
pas toujours facile à faire, et l’auteur n’y insiste pas assez. Il faut 
d'abord être assuré que l’appendice a été réséqué au cours de l’opé- 
ration, et que l’on n’a pas affaire à une récidive vraie. 

Si l’on est certain que le chirurgien ait pu enlever l’appendice, il 
faut se demander si la crise présentée par le malade ne serait pas 
une côlite localisée au cæcum et au côlon ascendant. Le diagnostic 
est toujours difficile ; l'examen des selles, qui naguère a été pratiqué 
dans les observations que cite Delmas, ne permettrait pas d’écarter 
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l'hypothèse d’adhérences péricæcales, la côlite pouvant parfaitement 
coincider avec les adhérences péritonéales. 

Les observations publiées dans cette thèse attirent l'attention sur 
les adhérences survenues après l'opération, surles crises qu'elles pro- 
voquent, et sur les bons résultats que peut produire une nouvelle 
intervention en libérant l'intestin. 


H. Mitton. 


G. U. Pease. — Valeur de la numération leucocytaire dans l’appen- 
dicite. (Annals of Surgery, mars 1909, p. 385.) 


Les conclusions de Pease sont basées sur l'examen hématologique 
pratiqué dans une série de 300 cas d’appendicite provenant des ser- 
vices de Mac Cosh et d’Eliot et tous opérés. L’examen a toujours 
été pratiqué dans les vingt-quatre heures qui ont précédé l'inter- 
vention. 

Voici la classification de ces cas: 1° appendicite chronique, y 
compris les appendicites aiguës vues à la période de décroissance ; 
2° appendicite aiguë simple, sans gangréne ; 3° appendicite aiguë 
gangréneuse, sans abcés ; 4° appendicite avec abcès périappendicu- 
laire nettement circonscrit ; 5° appendicite avec péritonite localisée 
pouvant s'être étendue jusqu'au petit bassin, mais non encore géné- 
ralisée ; 6° appendicite avec péritonite généralisée. 

Les résultats de l'examen hématologique ont été les suivants : 


Moyenne Proportion 

du nombre des des 
leucocytes. polynucléaires. 

lev groupe. . . . . . 63 cas 12900 69 p. 100 
2e M DEL ere 47 14700 77 — 
à en duvet 28 19400 85 — 
So ra à - de 14 22200 88 — 
Mn ee 101 21 100 88 — 
oi ee + à 47 21 800 89 — 


On voit nettement, par les chiffres qui précèdent, qu’aussi bien le 
nombre absolu des leucocytes que le pourcentage des polynucléaires 
sont d'autant plus élevés que la lésion est plus grave. Seul semble 
faire exception le groupe des appendicites avec abcès circonscrit, 
dans lequel nous voyons le nombre des leucocytes (22200) supérieur 
à celui qu'accuse le sixième groupe des appendicites avec péritonite 
généralisée (21800). A cela on peut répondre par l'hypothèse sui- 
vante, à savoir: que dans les cas de péritonite généralisée appendi- 
culaire, la virulence des agents pathogènes est d'emblée telle, que la 
résistance de l'organisme est rapidement vaincue et la réaction leu- 
cocytaire réduite. La preuve en est que, dans bon nombre de ces cas 
de péritonite généralisée, le nombre des leucocytes a oscillé entre 
5 000 et 8 100, avec un pourcentage de polynucléaires oscillant entre 
68 et 79 p. 100. 
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Voici maintenant, pour chaque groupe, la répartition des cas par 
ordre de croissance du nombre des leucocytes : 


Au-dessous 10000 15 000 20 000 25000 Au-dessus 


de 10000, à 15000, à 20000, à 25000. à 30000. de 30000, 
1 groupe. . . 20 cas 23 cas 16 cas 1 cas 3 cas 0 cas 
2 — ... dl — 15 — 11 — — 1 — 1 — 
3° 2 — 6 — 10 — 5 3 — 1 — 
de MIRE - 3 — 2 2 — 2 — 
5 ms re 16 — 29 — 29 9 13 — 


4 
6 SR - 11 — 10 — 8 3 11 


De ce tableau il résulte qu'il est impossible de déduire de la simple 
énumération leucocytaire la gravité des lésions. C’est ainsi que, sur 
63 cas d’appendicite chronique, 20 ont présenté un chiffre supérieur 
à 15000, tandis que 21 sur 101 cas de péritonite plus ou moins loca- 
lisée, et 15 sur 47 cas de péritonite généralisée ont, au contraire, 

» 2 o 

présenté un chiffre inférieur à 15000. 

Tout ce qu’on peut dire, dune façon générale, c'est que les cas 

. . , , z 5 . 
dappendicite s'accompagnant d'une hyperleucocytose supérieure à 
15000 sont plutôt graves, les autres étant des cas relativement bénins. 
Mais à cette règle il existe de nombreuses exceptions. 
. 9 . . 2 . 
La proportion des polynucléaires est-elle plus instructive ? Voici, 
pro} ty 

à ce sujet, les constatations de Pease : 


Au-dessous De 75 De 80 De 85 De 90 Au-dessus 
de à à à à de 
75 p. 100, SO p. 100, S5 p.100. 90p.100. 95p.100. 95 p.100. 
1er groupe. . . . 41 cas 11 cas 8 cas 2 cas 1 cas 0 cas 
— ..... 17 — 9 — 71 — 11 — : 0 — 
D — 0 — 6 — 11 — 5 1 
0 — 1 — 4 — 5 — 2 2 
4 10 — 16 — 27 — 8 
4 — 4 — 4 — 19 — : 3 


On voit par ce tableau que le pourcentage des polynucléaires con- 
stitue une base d’appréciation plus solide, puisque plus des deux tiers 
des cas graves ont présenté un pourcentage supérieur a 85 p. 100. 
Dans tous les cas ot la proportion des polynucléaires a dépassé 
90 p. 100, il s’agissait de péritonite localisée, diffuse ou généralisée. 
Au-dessous de 80 p. 100 le cas peut être, avec vraisemblance, éti- 
queté bénin. Enfin le pourcentage intermédiaire à 80 et 85 p. 100 
appartient aux cas douteux. 

Ces résultats concordent avec ceux qu'a obtenus, l’année dernière, 
Neehren (de New-York). Mais cet auteur va certainement un peu 
loin en voulant trouver les indications opératoires dans l'examen du 
sang de ses malades. Les exceptions à la règle sont nombreuses, et la 
aumération leucocytaire ne constitue qu’un moyen, précieux sans 
doute, mais nullement susceptible de servir d’unique critérium. 


KENDIRDJY. 
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O. C. Surra (Hartford, U. S. A.).— Un cas d’invagination intestinale, 
avec thrombose des vaisseaux mésentériques au cours du pre- 
mier septénaire d’une fièvre typhoide. (Annals of Surgery, 1909, t.1, 
p. 111-114.) 


Dans cette observation rare et fort intéressante d'Olivier Smith, 
il s'agit d’une femme de 20 ans qui, le 17 août 1908, fut prise brus- 
quement de douleurs dans le ventre et de vomissements. Quelques 
heures après s'installa une diarrhée incoercible. L'auteur vit la 
malade le sixième jour et fut frappé par la contracture du muscle 
grand droit du côté droit et par la présence d’une douleur localisée 
au voisinage du point de Mac Burney. Le diagnostic vraisemblable 
était : fièvre typhoïde et appendicite. 

L'opération fut pratiquée immédiatement. L'ouverture du péritoine 
donna issue à une assez grande quantité de sérosité louche, et le 
doigt sentit, dans la fosse iliaque, une masse volumineuse qu'on crut 
être un appendice énormément dilaté. Il s'agissait, en réalité, d’une 
thrombose mésentérique au voisinage d’une invagination iléo-cæcale. 
L'invagination fut réduite, et deux gros caillots furent extraits du 
mésentère. Puis on excisa l'appendice et l'on fixa l'iléon au péri- 
toine pariétal, afin d'éviter une récidive. 

La malade supporta bien l'intervention; mais la dothiénentérie 
suivit son cours, bientôt confirmée par l'apparition de taches rosées 
et par un séro-diagnostic positif. Dès la septième semaine, la malade 
était en pleine convalescence. 

Les cas publiés d’invagination intestinale compliquant une fièvre 
typhoide ne sont pas très nombreux. En 1907, Ross et Page 
publiaient deux cas d'invagination survenue le dix-neuvième et le 
vingt-sixiéme jour de l'infection et guérie par la laparotomie suivie 
de la réduction simple. Ces auteurs avaient pu réunir six autres cas 
appartenant à Jennings (2 cas, 1902), à Ash (2 cas, 1902), à Hart et 
Ashhurst (1904), et à Briant et Bragg (1905). Dans les deux cas de 
Jennings, l’invagination ne fut reconnue qu'à l’autopsie. Des deux 
cas d’Ash, l’un fut opéré et guérit, l'autre aboutit à la mort, et le 
diagnostic de la complication ne fut porté qu’à l’autopsie. Hart et 
Ashhurst ont observé l'invagination au cours d’un typhus ambula- 
toire. Dans le cas de Briant et Bragg, on crut à une perforation 
intestinale ; l'opération montra une invagination iléo-cæcale, qui fut 
réduite en même temps que deux autres invaginations siégeant sur 
l'intestin grêle. Le malade mourut de shock en cing heures. 

Avec l'observation de Smith, cela fait un total de neuf cas, dont 
cing ont été soumis à l'intervention chirurgicale avec quatre gué- 
risons et une mort. L'auteur pense que cette complication est 
plus fréquente qu'on ne croit et qu'il y a lieu d’y penser en présence 
de l’éclosion plus ou moins subite de phénomènes abdominaux au 
cours de la dothiénentérie. 

KEXDIRDIY. 
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G. H. Monks (de Boston). — Cancer de l’appendice vermiforme. 
(Annals of Surgery, 1908, t. 2, p. 563.) 


Le cas de Monks est intéressant parce qu'il a trait à un cancer 
primitif de l'appendice, extirpé sous le prétexte et avec le diagnostic 
d'une appendicite chronique banale et n'ayant pas récidivé depuis 
cing ans el demi. Le voici résumé. 

Il s’agit d’une jeune demoiselle de 24 ans, qui était entrée en sep- 
tembre 1902 pour une légére crise d’appendicite datant de deux jours. 
C'était le type de la crise bénigne survenant dans l’évolution d’une 
appendice chronique et réduite cliniquement à peu près au seul 
symptôme douleur avec un certain degré de défense musculaire. 

Quelques jours après, l'appendice était enlevé facilement, et au 
simple examen à l'œil nu, il semblait bien qu'il ne s’agit que d’un 
organe chroniquement enflammé. Ouvert dans toute sa longueur, 
lappendicite montrait, à 1 centimètre et demi de son extrémité libre, 
un petit noyau jaunâtre ayant 6 millimètres de diamètre et en 
obstruant la lumière. 

L'examen microscopique révèle un épithélioma limité à la mu- 
queuse et à la sous-muqueuse ; la tunique musculaire était indemne. 
Par contre, il y avait, dans toutes les tuniques de l’appendice , des 
traces indiscutables d'inflammation chronique. 

Ce cas se passe de commentaires ; il est superposable à l'immense 
majorité des cas similaires de cancer primitif de l’appendice, se 
révélant cliniquement par des allures d’appendicite banale, appendi- 
cite providentielle, si l'on peut ainsi dire, puisqu'elle attire l’atten- 
tion du côté de la fosse iliaque droite et permet l’ablation précoce 
du néoplasme avant toute généralisation. Inutile d’insister, encore 
une fois, sur la nécessité d’un examen histologique fait de propos 
délibéré. 

KENDIRDJY. 


L. J. Hammonp (de Philadelphie). — Cancer primitif de l’appendice. 
(Annals of Surgery, 1908, t. 2, p. 192 à 198.) 


Le cancer primitif de l’appendice vermiforme apparaît de plus en 
plus comme une affection moins rare qu’on ne pensait il y a 
quelques années. L'examen systématique des appendices enlevés au 
cours des interventions le fait découvrir là où l’histoire clinique de 
la maladie aussi bien que l’aspect macroscopique de la pièce pour- 
raient faire croire à une appendicite banale. Aussi toute nouvelle 
observation mérite d’être enregistrée avec soin, et voici, sommaire- 
ment relatée, celle de M. Lévi Hammond. 

Il s'agit d’un homme de 35 ans, qui entra à l'hôpital à l’occasion 
de sa huitième crise d’appendicite. La première crise avait eu lieu 
treize mois auparavant ; mais, même dans l'intervalle des crises, le 
malade ressentait un vague endolorissement au niveau de sa fosse 
iliaque, particulièrement après les repas. L'examen de la fosse 
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iliaque décelait, à la palpation profonde, une masse dure qui ne 
pouvait être que l'appendice cæcal. 

L'opération, pratiquée le 30 juillet 1907, montra un appendice de 
consistance ligneuse, plaqué sur la gaine des vaisseaux iliaques 
externes et soulevé par les battements de ceux-ci. La dissection en 
fut quelque peu difficultueuse, mais les tissus environnants étaient 
partout normaux. 

L’appendice était le siège d'une tumeur ayant environ 11 centi- 
.mètres de circonférence, et dans le sens de la longueur de l’appen- 
dice, dont l'extrémité était libre, une épaisseur de près de 3 cen- 
timétres. A la coupe, la muqueuse apparaissait fortement épaissie, 
mais absolument indépendante du néoplasme, que l’on pouvait 
décortiquer avec facilité. L’extrémité cæcale de l’appendice était 
également libre sur une longueur d'à peu près 8 millimètres, ce qui 
permit un bon enfouissement du moignon. Le malade quitta l'hôpital 
au bout de quinze jours, et fut revu _—.—. mois après en parfaite 
santé. 

L'examen microscopique montra qu il s'agissait d’un carcinome, 
Il n’y avait pas d’engorgement des ganglions mésentériques. 


KENDIRDJY. 


L. Perrier. — Résultats du traitement chirurgical des tuberculoses 
de l'intestin grêle. (Thèse de Lyon, janv. 1909.) 


Dans cette thèse, inspirée par MM. Bérard et Patel, l’auteur étudie 
les suites éloignées des opérations que ces chirurgiens ont pratiquées 
sur 14 malades atteints de tuberculose de l'intestin grêle. 

Sur ces 14 opérations, la mortalité opératoire fut nulle. Au point 
de vue des résultats éloignés, il faut éliminer 4 cas, dont 2 laparo- 
tomies trop récentes, et 2 entéro-anastomoses qui ne donnèrent une 
survie que de 3 mois, car il s'agissait de malades atteints de tuber- 
culoses multiples et qui succombèrent aux progrès de leurs lésions 
pulmonaires. 

Les 10 autres observations se répartissent ainsi : 

1° Deux laparotomies simples : l'une pour sténoses multiples chez 
un enfant, dont la guérison date de 5 ans 1/2; l’autre, pour sténose 
fonctionnelle, sméfloste depuis 3 ans. 

2° Une laparotomie, suivie 5 mois après de la section de brides, à 
l’occasion d’une tuberculose entéro-mésentérique : excellent résultat 
datant de 5 ans. 

3° Une exclusion unilatérale pour tuberculose ulcéreuse diffuse, 
restée guérie depuis 3 ans. 

4° Six entéro-anastomoses : dans 3 cas de rétrécissements, uniques 
ou multiples, la guérison date successivement de 5 ans, 1 an, 10 mois; 
dans un quatrième cas, une anastomose iléo-côlique est suivie, un 
mois plus tard, d’une résection iléo-cæcale : après 3 ans de survie, 
mort d'affection inconnue. 
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5° Dans deux cas, enfin, de tuberculose entéro-mésentérique, un 
malade reste guéri au bout de 2 ans; l’autre est mort de granulie 


9. : 9 « dc & srati = 
2 ans 1/2 apres son opération. A. CHALIER. 


F. Curtis. — Etude sur un cas de linite plastique gastro -intesti- 
nale ou péritonite nodulaire sclérogéne stérosante. (Arch. de 
méd. expérim. et d'anat. pathol., n° 5, septembre 1908, pp. 624-688 ; 
pl. XIV et XV, 15 fig.) 


Ce très important mémoire est le travail le plus original qui ait été 
depuis longtemps publié sur la question si complexe, si obscure, de 
la linite plastique. L'auteur introduit dans la science une notion tout 
à fait inédite : pour lui, la linite plastique légitime est non pas une 
affection gastrique, mais une maladie du péritoine. 

On reconnaît à l'heure actuelle, parmi les pathologistes conduits 
à étudier la linite, deux courants distincts : pour les uns, suivant 
la tradition d’Andral, Cruveilhier, Wilks, Hare, Brinton, la linite est 
une maladie autonome, une sclérose gastrique pure ; les autres, avec 
Ganet, Bretet, Paviot, Hoche, prétendent établir la nature néopla- 
sique des hypertrophies soi-disant fibreuses de la région pylorique. 
Curtis admet la légitimité de la sclérose gastrique pure, s'appuyant 
sur les observations de Hanot, Gombault, de Gabbi, Tilger, Tourlet, 
Œttinger, Pillier, von Sury. Il relève également un certain nombre 
de scléroses généralisées pures de l'intestin, distinctes des sténoses 
locales par de vieilles inflammations appendiculaires ou par d’an- 
eiens abcès péricæcaux. 

Le malade observé par Curtis a présenté des lésions gastriques et 
des lésions intestinales. Il s’agit d’un homme de 47 ans, cachectique, 
entré à l'hôpital pour des vomissements et de la diarrhée, se décla- 
rant malade depuis six mois seulement. Il existe un peu d’ascite, 
l'abdomen est sensible; on décéle au palper une tumeur ovoide dans 
la région de l'hypochondre droit. La mort survient rapidement. A 
l'autopsie, on constate que l'intestin est couvert de larges placards 
blancs, légèrement saillants, de forme irrégulière, à bords découpés. 
Ces plaques, plus nombreuses sur l’iléon, sont dans l'épaisseur de la 
séreuse. Entre les placards existe, sur les viscères comme sur le 
péritoine pariétal, un semis de nodules blancs de la dimension d’une 
tête d’épingle. Dans son ensemble, la muqueuse est épaissie, l’intes- 
tin rigide. Il existe un rétrécissement serré à 1 mètre environ de la 
valvule iléo-cæcale. Deux autres rétrécissements se rencontrent entre 
le premier et le cæcum. Sur les côlors et le rectum, la muqueuse est 
bridée, capitonnée, le conduit rigide. I] existe un nouveau rétrécis- 
sement à l'angle du côlon ascendant et du côlon transverse. L’esto- 
mac est très petit et mesure en hauteur maximum 7 centimètres à peine. 
L'orifice pylorique se trouve réduit à un canal étroit qui ne dépasse 
pas 5 millimètres de diamètre. La surface externe de l'estomac est 
dure, laiteuse. L'épaisseur maximum des parois s’observe au niveau 
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de la petite courbure, où elle atteint 2 centimètres. Les couches 
musculaires présentent une hypertrophie considérable, une couleur 
brune, luisante et comme vitreuse. Toute la surface de la muqueuse 
est blanche, d'aspect lisse. Il existe de gros plis rigides, capitonnés 
dans la moitié gauche de l'estomac. Il n'existe ni ulcérations, ni 
cicatrices, ni ganglions hypertrophiés. Le foie ne dépasse pas 
700 grammes ; périhépatite évidente, aspect muscade. Voies biliaires 
perméables, le pédicule hépatique n’est pas particulièrement sclérosé, 
bien que l'hiatus de Winslow soit bouché. Le petit épiploon est 
raccourci et épaissi dans son ensemble. Il n'existe aucune inflam- 
mation exsudative ou adhésive du péritoine. Il existe simplement de 
l’épaississement, du raccourcissement de tous les mésos avec un 
aspect laiteux, blanc, lisse et sec de toute la séreuse. La tumeur 
perçue pendant la vie n’est autre que le rétrécissement de l'angle 
côlique droit. 

Au microscope, on constate l'existence d’une atrophie intense de 
la muqueuse de l'estomac, avec prolifération conjonctive interglan- 
dulaire. Il existe dans le chorion une sclérose amorphe fibrillogène, 
formant un réticulum limitant des alvéoles. Ces alvéoles sont remplies 
de polynucléaires, de cellules présentant tous les caractères des lym- 
phocytes, de cellules présentant tous les caractères des cellules plasma- 
tiques, enfin de cellules épithélioides. L'auteur « croit pouvoir affirmer 
que les épithéliums ne prennent aucune part à l'infiltration du cho- 
rion ». La muscularis mucosæ présente une dégénérescence vacuo- 
laire intense. La tunique celluleuse est formée de gros faisceaux de 
fibres imbriquées frappées de dégénérescence hyaline. De nombreux 
vaisseaux s'offrent çà et là. Il n'existe en aucun point d’endartérite 
ni d’endophlébite. Le tissu musculaire est fortement altéré ; nous 
retrouvons ici la dégénérescence vacuolaire, l’infiltration conjonctive 
accompagnée de traînées ou de groupes de plasma zellen ou de fibro- 
blastes dont la nature mésodermique est évidente. Les petits troncs 
nerveux participent à l’inflammation chronique ; il existe une multi- 
plication évidente des noyaux du tissu intrafasciculaire, avec forma- 
tion d’amas de cellules plasmatiques et épithélioïdes qu’on pourrait, 
à première vue, confondre avec les nodules épithéliaux métastatiques. 

Au niveau des points rétrécis de l'intestin grêle, le chorion muqueux 
est manifestement atrophié dans son ensemble. La celluleuse est 
épaisse, dense, bourrée de gros vaisseaux exactement enclavés dans 
le tissu de sclérose et ne présentant aucune lésion endovasculaire. 
La couche musculaire est également extrêmement hypertrophiée, et 
l'on note une sclérose manifeste du tissu sous-péritonéal. Ici encore 
se retrouvent les orifices vasculaires nombreux observés dans la 
sous-muqueuse. Les plaques de sclérose prennent, en certains points, 
l'aspect d'un tissu caverneux encore rempli de sang. Les nodules 
péritonéaux ont une structure fort simple, extrêmement régulière. 
Ils sont formés d’une plaque de sclérose ne fenfermant aucun élé- 
ment spécifique. Le gros intestin présente des lésions analogues aux 
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précédentes. On observe enfin, au niveau du foie, une sclérose por- 
tale ancienne ainsi qu'un commencement de sclérose pénicillée fine 
péri-sus-hépatique. 

L'auteur admet qu'il s’agit, en ce cas, d’une péritonile chronique à 
localisations disséminées. Etudiant la relation que l'on peut établir 
entre la péritonite et la linite plastique, il rappelle que, pour Hanot, 
cette péritonite est secondaire aux lésions de la muqueuse et de la 
sous-muqueuse, en un mot à la gastrite chronique. Pour Œttinger, 
pour Bouveret, la lésion primitive aurait son point de départ dans la 
sous-muqueuse. Enfin, pour Wilks Hare et les anciens auteurs en 
général, la péritonite serait primitive et commanderait la sclérose 
des parois gastro-intestinales. D'une discussion détaillée de ces 
diverses théories, l’auteur conclut que la linite plastique n’est pas 
une maladie de l’estomac ou même de l'intestin, mais une maladie 
du péritoine. On doit l’envisager comme une péritonite nodulaire 
sclérogène sténosante, débutant par l'estomac, se propageant de là sur 
l'intestin, particulièrement sur le segment iléo-côlique et rectal. Le 
foie est toujours atteint d’une cirrhose péri-portale presque pure. 
L’ascite est de règle. Les voies biliaires peuvent être oblitérées par 
rétraction sclérotique du pédicule hépatique (Hanot). Cette périto- 
nite est essentiellement fibreuse, sèche, sans brides, adhérences, ni 
soudures. Les signes et symptômes rappellent en tous points le can- 
cer. Ce sont la cachexie, les troubles gastro-intestinaux, les vomis- 
sements, les phénomènes d'occlusion, l'ascite, la perception de 
tumeurs uniques ou multiples, et jusqu'à l’aspect macroscopique des 


lésions sur la table d’autopsie. Paascess Mevrue. 


Auessanpri (de Rome). — Pseudo-tuberculose péritonéale de l’homme 
par débris végétaux. (Jl Policlinico, Sezione chirurgica, août 1908, 
p- 329 à 337.) 


Il est aujourd'hui de notion courante que des agents bactériens ou 
parasitaires peuvent, au niveau du péritoine, provoquer des lésions 
qui, par leur aspect aussi bien macroscopique que microscopique, 
rappellent de tous points les lésions tuberculeuses, avec cette seule 
différence qu’elles ne contiennent pas, dans leur intérieur, de bacille 
de Koch. 

Les végétaux participent également à ce pouvoir pseudo-tubercu- 
logène. Mais les observations de ce genre sont très rares chez 
l'homme, puisque Alessandri n’a pu en recueillir que quatre, éparses 
dans la littérature médicale. 

À ces quatre observations, dont trois constituent des examens 
nécropsiques et une seule a trait à un cas opératoire, l’auteur est en 
mesure d'en ajouter une cinquième, personnelle, dont voici les détails. 

Il s’agit d’une femme de 26 ans, mère de quatre enfants, qui, trois 
jours avant son entrée à l'hôpital, avait été prise brusquement d’une 
douleur à la base du thorax, du côté gauche. Deux jours après, la 
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douleur se diffusa dans tout l'abdomen, qui augmenta rapidement de 
volume. 

Grâce au repos et aux applications de vessies de glace, la douleur 
finit par se localiser 4 l'hypochondre gauche. L'examen du suc gas- 
trique montra un certain degré d’hyperchlorhydrie. D’autre part, 
l'interrogatoire de la malade permettait de relever des antécédents 
gastriques qui avaient nécessité plusieurs séjours à l'hôpital et con- 
sisté principalement en phénomènes douloureux. I#insufflation du 
côlon montrait que I'S iliaque et le côlon descendant se laissaient 
facilement distendre ; mais lair s’arrétait un moment au niveau du 
côlon transverse. Il semblait qu'il y eût là un obstacle que lair finis- 
sait par franchir brusquement en donnant lieu à des gargouillements. 
On pensa alors à des brides comprimant l'angle splénique du côlon 
ou le côlon transverse dans son voisinage, brides dues probablement 
à une péritonite chronique provoquée par un ulcère probable de 
l'estomac. 

La laparotomie, pratiquée le 3 janvier 1908, sous la rachistovaini- 
sation, montra des adhérences unissant entre eux tous les organes 
de l'étage supérieur de l'abdomen, adhérences faciles à détacher. Il 
y avait notamment des brides allant de la face antérieure de l’esto- 
mac, près de l'insertion du grand épiploon, à l'angle gauche du côlon 
et pontant la moitié gauche du côlon transverse dont elles réduisaient 
le volume. Ces brides furent incisées ou excisées, suivant les besoins. 

Mais le fait capital était le suivant : sur la surface extérieure de 
l'estomac, sur les épiploons, et sur une partie du foie et du côlon, se 
trouvaient disséminés de nombreux petits nodules ayant l'aspect de 
tubercules miliaires. Ces tubercules étaient particulièrement abon- 
dants sur la face antérieure de l'estomac, près de la petite courbure, 
autour d'un épaisissement de la paroi gastrique, qui était vraisem- 
blablement le reliquat d'un ulcére guéri. Des fragments du grand 
épiploon, riches aussi en tubercules, furent excisés aux fins de 
biopsie. Suture et guérison. . 

L'opération avait confirmé le diagnostic de brides. Mais la cause 
de ces brides n'était plus la même, en ce sens qu'elles paraissaient 
dues à une péritonite tuberculeuse, ayant eu peut-être pour point de 
départ une ulcération de même nature de l'estomac. 

L'examen histologique montra les éléments cellulaires constitutifs 
du nodule tuberculeux. Mais ces éléments étaient groupés autour de 
parcelles dont la nature végétale était indiscutable (réaction caracté- 
ristique de la substance amylacée en présence soit d'une solution 
iodo-iodurée, soit d’une solution de chloro-iodure de zinc). Des 
recherches plus minutieuses permettent de penser qu'il s’agit de 
débris de légumineuses (haricots, fèves ou petits pois). 

Le diagnostic de péritonite tuberculeuse était donc erroné. D'ail- 
leurs, ni l'examen clinique de la malade, ni l'ophthalmo, ni la séro- 
réaction ne permettaient de conclure à la nature bacillaire de 
l'affection. 
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Cette observation d’Alessandri représente, avons-nous dit, la cin- 
quième de son espèce. Voici maintenant un résumé des quatre autres. 

La première appartient à Hanau, et a trait à un homme qui était 
mort d'une perforation d'ulcère simple. L’autopsie montra effective- 
ment une perforation siégeant au niveau de la petite courbure, et 
sur le péritoine voisin, un semis de granulations qui furent examinées 
au microscope. Il s'agissait de pseudo-tubercules développés autour 
de débris végétaux (poire). 

La deuxième observation appartient à Askanazy * et concerne un 
homme de 48 ans, qui mourut de suppuration abdominale trois mois 
et demi après avoir reçu un coup de pied de cheval qui lui avait 
déchiré le cæcum. Là aussi, l’autopsie montra des granulations qui, 
à l'examen microscopique , se trouvèrent être des pseudo-tubercules 
formés autour de fibres végétales. 

La troisième observation a été rapportée récemment par Gyergyai*. 
Il y est question d’un homme de 26 ans, mort avec le diagnostic de 
péritonite tuberculeuse. L’autopsie révéla des adhérences multiples, 
des foyers de suppuration et une perforation du côlon ascendant. 
Sur les adhérences se trouvaient disséminés des pseudo-tubercules 
ayant pour noyau des débris de froment, de maïs et de fèves. 

La quatrième observation est plus intéressante, en ce sens que la 
maladie avait donné lieu à une intervention chirurgicale. Elle appar- 
tient à Cooper‘ et concerne une femme qui présentait des phéno- 
ménes de péritonite d’origine ‘salpingienne ou appendiculaire. La 
laparotomie montra une ascite abondante et un semis extrêmement 
abondant de granulations, aussi bien sur le péritoine pariétal que sur 
l'intestin. On crut être en présence d’une péritonite tuberculeuse, et 
l'on se contenta d’évacuer l’ascite et de refermer le ventre. La malade 
mourut, et à l’autopsie on trouva un cancer perforé de la petite 
courbure de l'estomac, avec noyaux secondaires dans le foie. Les 
granulations étaient, en réalité, des pseudo-tubercules développés 
autour de parcelles alimentaires. 

En terminant, Alessandri fait remarquer que cette pseudo-tuber- 
culose doit être moins exceptionnelle qu’on ne pense. Il n’en veut 
pour preuve qu'un cas très récent observé par son collègue Marga- 
ruici, et dont il a vu lui-même les préparations microscopiques. S'il 
n'avait été mis en garde par son cas personnel, nul doute qu'il ne 
serait passé à côté de cette pseudo-tuberculose sans la reconnaître. 
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Atrrep Marrixer. — La restriction des liquides en diététique clinique, 
(Journal de Physiothérapie, avril 1909.) 


Dans un article fort intéressant, A. Martinet étudie la restriction 
des liquides et passe en revue quelques régimes médicaux ou empi- 
riques de réduction. En se basant sur les travaux des différents 
auteurs, Atwater, Maurel, etc., il accepte comme régime réduit 
soit l’abaissement de la ration hydrique au-dessous de deux litres, 
tout compris, soit l’abaissement des boissons au-dessous d’un litre 
un quart dans un régime mixte. 

La cure de Karell fut créée par le médecin de Nicolas I*"; elle con- 
siste essentiellement dans l'absorption par vingt-quatre heures de 
quatre fois 200 grammes de lait écrémé ; repos au lit pendant la cure. 
Ce régime rigoureux serait héroïque dans l’asthénie cardio-rénale, la 
dyspepsie et l'obésité. MM. Huchard et Fressinger ont donné à ce 
régime une forme plus moderne dans leur cure de réduction des 
liquides. 

La cure d'Œrtel, en dehors de la gymnastique méthodique et systé- 
matique du cœur, cherche à guérir la dégénérescence graisseuse de 
ce viscère et l'insuffisance cardiaque par un régime comprenant 
600 à 1200 centimètres cubes au maximum de liquide, 150 à 200 
grammes d’albumine (augmentation des azotés) avec diminution des 
graisses (20 à 50s") et des hydrates de carbone. De cette cure, il 
faut retenir l'importance de la réduction des liquides, et l'utilité de 
ne pas priver d’azotés et de viande les cardiaques dont le myocarde 
dégénère. 

Des différents régimes secs, le régime de Schweninger est un des 
plus célèbres. Tout est servi en petite quantité ; de plus sont exclus: 
pain, biscuit, beurre, graisse, etc. Le malade ne boit qu'une demi: 
heure après les repas un peu d'eau gazeuse. Mais une fois par 
semaine, le malade peut manger et boire à sa guise. 

Dans une étude critique du régime sec, l’auteur insiste sur la 
déchloruration des régimes de réduction, sur la diminution de l'ali: 
mentation dans ces régimes, diminution déjà invoquée comme 
mécanisme d'action, par Labbé et Furet, sur les dangers de cette 
réduction. 

Reste enfin la cure empirique de Schrott, régime formé de jours 


secs, où le malade prend des petits pains rassis, et de jours de bois 
sons, où le patient prend un quart à un litre de vin pur. Cette cure, 9 
indiquée dans les états pathologiques chroniques rebelles, donnerait 7 


des résultats remarquables avec la syphilis invétérée, le rhumatisme 
chronique, etc. Mais les résultats auraient besoin d'être précisés 
dans des observations médicales. 

GEORGES ROSEXTAL. 
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